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Aus dem •euen Allgemeinen Krankenhaus in Hamburg-Eppendorf. 
Zur Klinik und pathologischen Anatomie 
der Beri-Beri-Krankheit. 
Von 
Prof. Dr. Rnmpf and Dr. Luce. 
(Mit Tafel II--IV.) 
Die Beri=Beri-Krankheit, die japanische Kak-k› wurde zuerst 
durch die Arbeiten von Wernichl ) ,  B~lz 2) und Scheube s) zut 
genaueren Kenntniss der europ~isehen wissenschaftlichen Welt gebracht 
und es wurden die Ansehauungen und Forschungsergebnisse nament- 
lich der beiden letzterœ deutschen Autoren iiber diese eigenartige 
TropenkrankheR sp~iterhin durch die Arbeiten von Peke lhar ing  and 
Wink ler ,  von Miura4), Glogner ~) a. A. bestgtigt und erweiterL 
Fast aile in dieser Frage competenten Arbeiter haben die Initiative der 
von Bglz und Scheube in ihren grundlegenden und fiir die patho- 
genetisehe Auffassung der Krankheit maassgebenden Arbeiten aasge- 
sprochenen Ansichten liber die klinisehe und pathologiseh-anatomisehe 
~~tar der Beri-Beri aufgegriffen and sind denselben gefolgt in der 
Anschauung, dass diese Krankheit als eine Panneuritis endemiea 
(B ~lz), als eine Nearitis maltiplex endemica (S ch e ub e) anzasehen sei. 
Jedenfalls schien dureh diese Untersuehungen das Wesen der Krank- 
heit so weit aufgeklar~ zu sein, dass auch von der wissenscha9 
Welt des alten Erdtheils, welche sich Mangels eigener Beobach~ungen 
nur kritisch zuwartend verhalten konnte, die iAngliederung der Beri-Beri 
ira nosologischen System an die bekann~e inheimische toxiscbe Poly- 
neuritis als infecti5se Form derselben fast von selbst und ohne 
Schwierigkei~en sich gemacht ha9 Rela~iv hgufig noeh ha~~en die 
Aerzte in den grossen Haadelsemporien Europas, in London nnd Haro- 
burg, Gelegenhei~, dureh Autopsie erkraskter und auf ttandelsschiffea 
*) Dementsprechend finden wir denn auch die Beri-Beri n den grossen 
Handbfichern der ~enropathologie als endemisch-infecti5se ~N uritis neben der 
Malaria- und Lepra-~'euritis registrirt. 
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unter der Schiffsmannschaft impor~ir~er Chinesen von der Pathologie 
der Kr~nkheit sich eine Anschauung zn bilden. Auch auf der Direc- 
torialab~heilung ira Eppendorfer Krankenhaus hatten wir Gelegenheit, 
ira Laufe der letz~en Jahre eine Anzahl Beri-Berikranker, insbesondere 
Chinesen, zu beobachten und zu behandeln, und soll es Aufgabe der 
folgenden Zeilen sein, iiber diese F~lle zu berichten. 
Selbstvers~~ndlich kann es nicht ira Plane dieser Arbeit beab- 
sichtigt sein, eine erschSpfende Darstellung der gesammten Pathologie 
der Krankheit zu geben, sehon ans dem einfachen Grande nicht, 
weil dazu das erforder]iche Material riel zu klein ist -- weil dasselbe, 
qualitativ betraehtet, immerhin von einer gewissen Einseitigkeit nicht 
frei ist, da naturgem~ss nur F~lle von einer gewissen Chronicit~it 
zu unserer Beobachtung gelangten, welche von der Polymorphie des 
Krankheitsbildes, 8 welche die an Ort und Stelle beobachtenden Au- 
toren berichten, nur eine schwache Vorstellung liefern kSnnen. Wir 
besehr~nken u s hier also auf die Besprechung einer anatomiseh und 
kliniseh gut charakterisir~en Gruppe aus dem Krankheitsbild der 
Beri-Beri. 
Vorausgesehick~ soll hier nur werden, wie das aueh von W e r nich 
auf dem X. internationalen medieinisehen Congress bel seinem Referat 
zum Ausdruek gebracht wurde, dass heutzutage Zweifel an der Iden- 
tiret der verschiedenen t~eri-Beri-, Kakke- etc, Arten nicht mehr be- 
stehen. Andererseits verdient die seitens versehiedener Forscher, so 
namentlieh von Grimm ver~re~ene Ansehauung entsehieden Beachtung, 
dass das Wesen der Beri-Beri nieht in einer Polyneuritis zu snehen 
sei~ und in Uebereinstimmung mit dieser Auffassung mfissen nach 
dem Vorgang von Grimm besonders die Untersuchungsresultate 
von Miura herangezogen u d ber~cksiehtigt werden. Miura 4) con- 
s~atirte versehiedene Male mikroskopisch, dass die peripheren Nerven 
bel acuten Beri-Berif~llen fast immer intact befunden wurden. Noeh 
entsehiedener und ablehnender gegenfiber der herrsehenden Auffassung 
der Beri-Beri als einer Polyneuritis bat sich ganz neuerdings Yama- 
giva ls) ausgesproehen, der die Beri-Beri vom pathologiseh-anatomi- 
schen Gesiehtspunk~e aus in drei Formen eintheilt: in die Herzform 
(aeute nnd aeuteste Form), in die Nervenmuskelform (subaeute bis 
ehronisehe Form) und in die Nierenform, je naehdem feinere arterielle 
Aeste der Lunge (Herzform), oder die Ar~erien in den peripherisehen 
Nerven-Skeletmuskeln oder endlioh Nierenar~erien~ste tib rwiegend und 
zumeis~ befallen werden. 
Das sind der Beaeh~ang wer~he Stimmen und Be9 die ein 
Recht dazu geben, an der Hand von eigenen, wenn aueh durch die 
Natur des Materials etwas einsei~ig ef~rbten Beobaehtungen die bereits 
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vorliegenden Forschungsergebnisse ein r erneuten Kritik zu unterziehen 
und dieselben von einem neuen Gesich~spunkte nus zur Discussion zu 
bringen. Keine andere Wissenschaft spiegelt so den Geist der Zeiten 
wieder, wie die der Medicin, und wenn man einen historischen Rtick- 
bliek mit den Lehren, die ein soleher immer bietet, nieht verschm~ihen 
will, so sind es gut zwanzig Jahre ber, als Leyden 7) mit gltickliehem 
Bliek das Krankheitsbild er ~euri~is multiplex ans dem Chaos klini- 
seher Symptome zur Synthese braehte, eine Arbeit, von welcher 
Wern ieh  1) noeh nichts wissen konnte, als er seine ,Klinischen Unter- 
suehungen liber die japanische Variet~t der Beri-Berikrankheit" sehrieb. 
Wern ich  erblickte dementsloreehend das Wesen der Krankheit in 
einer chronisehen constitutionellen Erkrankung der Blutbildung und 
des Gef~isssystems. Als die bacteriologisehe Riehtung aufkam, fanden 
sich sofort glfickliche Entdecker von versehiedenartigsten Krankheits- 
erregern; von den ernst zunehmenden Autoren, wie Ogata, Pekel-  
har ing und Winkler ,  Emi, NIorelli, bis zu dem phantasievoll und 
kritiklos faselnden FajardoS). 
Und ganz neuerdings hat, wie sehon erw~hnt, Yamagiva auf 
Grund seiner Untersuchungen seine Ansicht fiber das Wesen der Beri- 
Beri dahin pr~cisirt, dass sie eine durch rien tiigliehen Gebrauch einer 
sehleeh~ aufbewahrten Sorte von gekoehtem Reis als Hauptnahrung 
entstehende Intoxicationskran]~heit sei; diese bewirke eine Contraction 
feinerer arterieller Aeste ira grossen und kleinen Kreislauf mi~ con- 
secutiver Dilatation und Hypertrophie des Herzens, mit conseeutiver 
localer An› der Haut und Schleimh~iute, der peripherischen Nerven 
und Skeletmuskeln und Nieren, und die dadureh hervorgerufene Er- 
n~hrangstSrung ziehe regressive Metamorphosen in den genannten Or- 
ganen und Geweben naeh sieh. 
Wir lassen zun~ehst die beobachteten F~lle in ihren auszugsweise 
wiedergegebenen Kran]~engesehiehten hier folgen: 
FM1 1. W. E., Apotheker, 27 ~l. Aufnahme 11. II. 1897. 
A nain n e s e. Keine familiš Belastung. Als Kind Masern un d Scharlach. 
1889 Gonorrhoe. Lues wird negirt. Nov. 96 2 Tage nach einer Erkaltung 
auf einem Ritt in Brasilien Gefiihl voa Kriebeln. Eingeschlafensein in rien 
H~nden und Zehen, nach 8 Tagen konnte E. nicht mehr gehen, hatte das 
8efiihl, als besasse r gar keine Beine mehr, allm~thlich wurden auch die 
Arme schwacher und schliœ bewegungsunf~hig. Behandlung mit See- 
badern, mit Strychnin ohne Erfolg. Januar 1898 Heimreise naeh Europa, 
auf derselben spontane allm~hliche B sserung und zwar wurden die @lieder 
in folgender Reihenfolge wieder bewegungsf~hig: 0ber~rme, Unterarme, 
H~nde, Finger, Bauchmusculatur, Oberschenkel, Unterschenkel, F~sse, Zehen. 
Auf der HShe der Erkrankung konnte E. nur mit der Brust, nieht mit dem 
Deutsche Zeitsehr. f. Nervenhei]kunde. XVIII. Bd. 5 
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Banr athmen, nie waren Blasen- und lgastdarmst(irungen vorhanden. Klagt 
jetzt noch liber taubes Gefiihl in den Zehen. 
S tatus. Graciles Individuum in mittlerem Ernlihrungszustand. Subicte- 
risches I-Iautcolorit. Innere Organe ohne nachweisbare Veri~nderungen. 
Nr  Es besteht sine schlaffe Paraparese  der Mus- 
cu la tur  der unteren  Ext remi t~ten ,  dis Zehenbewegungen u d dis 
Dorsalflexion der Fiisse sind bis anf minimale Spuren aetiv nnmSglich, E. 
kann weder stehen noch gehen. Dis grobe Kra f t  in. den oberen Ex-  
tremit i~ten ist gleichmi~ssig n allen Muskelgebieten herabgesetzt, eigent- 
liche Paralysen fehlen. Dis motor ischen H i rnnerven  s~mmtlieh nor- 
mal. Dis Rumpfmuseu la tur  arbeitet krliftig. Beim Husten energische 
Contraction der Banchdeck~n. 
Fiir dis Sens ib i l i t~t  besteht ausschliesslieh an den Zehen ein ge- 
ringer AusfaI1 fiir dis tactile Empfindung, fiir alle iibrigen Qualiti~ten ist 
sis hier wie in allen iibrigen Hautpartien intact. 
Dis S e hn e nre flex e der oberen und unteren Extremit~ten sind erloschen. 
Diœ Cremaster re f lexe  f hlen, Bauchref lexe J 8  r .~ l .  
Dis Sch le imhautref lexe,  Blase und Mastdarm intact. 
Dis elektrische Untersuchung ergiebt in den ~[uskeln der 0ber- nnd 
Unterschenkel partielle EaR (tterabsetzung der faradisehen Erregbarkeit 
der Nerven und Muskeln, galvanisch triage lang gezogene Zuckung). 
VSllig fieberfreier Verlanf, ohne Puls- nnd Athmungsanomalien. Pat. 
wird nach drei ~[onaten hochgradig sbessert entlassen. 
Fal l  2. @. K, 48 Jahre. CapitoEn. Aufnahme 18. XI. 1897. 
Anamnese. Vater starb ara Gehirnschlag. Tuberculose u.neuropath.Belast- 
ung liegen nieht vor. 1881 in Brasilien Malaria. Vor 4 Wochen gleichzeitig mit 
dem Steward auf Ses aeut erkrankt mit Kreuzsehmerzen, grosser ttinfiillig- 
keit, Ansc” dcr Beine; seit der Ankunft in Hamburg vor einer 
Woche Ansehwellung der Beine, Ameisenkriebœ in denselbcn, anfallsweise 
einsetzende Beklemmungszusti~nde, k ine Seh-, Geh- und Blasen-Mastdarm- 
stiirungen. Keinerlei motorisehe Scl9 Dis t~gliehen Urin- 
mengen sind erst seit der Ankunft an Land ihm bemerkenswerth geringer 
erschienen. 
S tatus. Kr~ftiger Mann in gutem Ern~hr` Keine Cyanose 
des Gesichts. Ausgesprochenes 0edem beider Beine und der oberen Extremi- 
tiiten. 
Puls 96, weich, leieht unterdrfiekbar, dikrot, wie dis Pulscurve sehr 
sehiin zeigt. 
Abdomen kugelfiirmig, in den Flanken iiberh~ngend, enthiilt freib8weg- 
lichen Ascites. 
Angestrengte xsp i ra tor i sche  Dyspnoe. Ueber beiden Unterlappen 
handbreite Transsudate. Ueber allen iibrigen Lungenpartien reichliche diffuse 
bronchitisehe Ger~tusche. Nirgends Bronehialathmen. Sputum m~ssig reich- 
lich, katarrhalisch, enthi~lt keine Tuberkelbaeillen. 
Herzdi~mpfung liegt rechts in der Parasternallinie, links am oberen 
Rand der 3. Rippe, Ictus nieht sicht- noch fiihlbar. Leise~ reine TSne an 
Spitze and Basis. 
Leber  und I~Iilz nicht naehweisbar vergrSssert, ttochgradiges 0edem 
des Penis und Scrotum. 
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B lu t  Hb.-@owers 100 Proc., mikrosk, viJllig normal. 
Ur in kann spontan nicht entleert werdœ (in don letzten Tagen die 
Mengen ausserst gering), per Katheter werden 100 ccm eines leicht triiben, 
sohwach saueren Urins entleert, kein Eiweiss, kein Zucker. 
Mikrosk. keine Formbestandtheile. 
Stuhl  normal, gebunden. 
Nervensystem.  Keine dermatotrophischen, keine myatrophischen 
StSrungen. 
Robe Kra f t  in don oberen Extremitaten ph~nomenal, loiehte aber deut- 
lich herabgesetzt in der Bougemusculatur der 0ber- und Untorschonkel. 
Muske l tonus  nicht herabgesetzt. 
Sonst die MotilitAt, Coordination v511ig intact. An don Aussenseiten 
beider 0ber- und Unterschenkol besteht eine ttorabsetzung der Empfindung 
fil r Beriihrung; Temperatursin, das Lagegefiihl tiberall normal erhalten, wie 
iiberhaupt anderweitige Sensibilitatssti~rungen nicht nachweisbar sin” 
Ophthalmosk.  normale Papillon. 
Sehnen- und Per ios t re f lexe  der oberen Extremit~ten +,  r. ~ l. 
Pat. -  und Achi l lesref lexe fœ 
Haut -  und Sch le imhautre f lexœ +, r .~ l . ,  Blase und Mast-  
darm intact. 
E lek~r isch ist fiir don faradisehen Strom die Erregbarkeit der Mus- 
culatur der unteren, weniger dio der oberen Extremitaten bel relativ starken 
StrSmen herabgesetzt. Kœ qualitative Aenderung der Zuckungsformel. 
30. Nov. Patellarreflexe schwach vorhanden. Nirgends mehr Paresen. 
Von einer Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit ist nichts mohr zu 
constatiren. Die Zuckungen sind iiberall prompt und kurz. 
Wahrend Anfangs eine leichte Fobris remittens bestan” ist K. jetzt 
fieberfrei. Die Anfangs sparsame Diurese (300--500 cern) stieg in Folgo 
Gebrauchs von Digitalis und betr/~gt jetzt 3--4 Liter t~gl. Urin andauernd 
frei vert Eiweiss und Zuckœ Geheilt entlassen. 
Fal l  3. Au Fuh, Chinese, Heizer, Aufnahme 25.0ctbr. 1898. 
Anamnese nicht zu erheben. 
Status.  @racil gebauter jiingerer ~Iann in m~issigœ allgemeinen 
Ern~hrungszustand. 
0edœ dœ Unterschenkel. Ictus cordis in der Mam. -L~-R . ,  
schwach fiihlbar, nicht verbreitert. Die Herzd~mpfung ist liber don rechten 
Stornalrand hinaus etwas verbreitert. Der erstœ Ton an der Spitze ge- 
r~uschartig, 2.Pulmonalton ~--- 2. Aortenton. Pulsus parvus, frequons, regularis. 
P leuren  ohne pathologischen I halt. Kein Ascites. 
Abdomen auf Druck diffus sehmorzhaft, Leber  und Milz nicht ver- 
grSssš nachwoisbar. 
Ur in klar, sauer, ohne Zucker und Eiweiss. 
S tiihl e hellgelb, diinnbrœ 
Schlaf fe  Parese  der Musculatur der Boine. Neuro-musculo-cutane 
Hyper~sthesie d r 0ber- und Unterschonkel auf Drnck und bœ leichter Be- 
rtihrung. 
SehnenrefL dœ unteren Extremitaten fehlen. 
Sonst kein Befund ara Centralnervensystem. 
5* 
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4. Nov. Die Durehf~lle sistiren. Hat nur Leibschmerzen u d Sehmerzen 
in den Muskeln der Beine. Die galvanisehe und faradische Erregbarkeit 
der Musculatur und der I~erven der Beine ist quantitativ herabgesetzt. Seit 
der Aufnahme fieberfrei. 
7. I~ov. HLU ttydrothorax (Probe-Punction). Subfebrile Tempe- 
raturen. 
19. Ner. Hydrothorax tlnd Oedeme an den Beinen resorbirt, Pat. ist 
fieberfrei. Noeh wenig Muskelsehmerzen in den Beinen. Kein Eiweiss, kein 
Zucker. Ira RSntgenbild ist eine leichte Verbreiterung des Herzens nach 
rechts evident. Der 2. Pul.-T. ~ 2. Ao.-T. 
15. Dec. Schlaffe Parese  beider Beine unver~ndert. 
Gang sehwer paretisch, nieht ataktisch. Keine Ataxie in de.n Armen. 
Kein Rombcrg. 
Ziemlieh hochgradige musculo-cutane Hyperasthesie der Waden, 0ber- 
sehenkel- und Adduetorengegenden b i Druck und Beriihrung. 
AchiUes- und Patellarrefl. fehlen. 
Sehnen-und Periostreflexe der oberen Extremit~ten angedeutet, r. ~ I. 
Bauch- und Plantarrefl. schwaeh vorhanden. 
Die directe und indirecte faradische Erregbarkeit in den unteren Ex- 
tremit~ten ist herabgesetzt. 
Galvanisch AnSZ ~ KSZ, in s~mmtlichen Muskeln ist die Z. trAge 
und wurm8 
An den oberen Extremitgten ormale elektrisehe Verh~Itnisse. 
17. I. 1899. In rien letzten Tagen Febris remittens irregularis leichten 
Grades. Defluvium eapillitii. Adenopathia universalis reeens indolens. Am 
Sulcus eoronarius eine grosse ringf6rmige Induration. Inunctionseur. Jodkali. 
19. I. Fieberfrei. 
10. II. Schmiereur gut vertragen. 
tIerzdAmpfung jetzt ara reehten Sternalrand, Pulsus parvus frequens. 
Die motorisehe Kraft der Unt.-Extr. gegen friiher wesentlieh gebessert; 
Gang noch etwas paretisch. 
1%eh geringe Hyper~sthesie d r Adduetorenmuseulatur bei Druek; keine 
cutanen Hyper~sthesien. 
Pat.- und Achillesrefl. fehlen. 
Die elektrische Untersuehung ergiebt direct galvanisch tr~ge, langsame 
Z. Z. in der 0berschenkel- und Wadenmuscnlatur. AnSZ ~ KSZ, fara- 
disch direct und indirect eine quantitative Iterabsetzung der Erregbarkeit. 
10. IV. Geheilt entlassen. 
Motilit~t und Sensibilit~t, Coordination der Unt.-Extr. vSllig normal. 
Plantar-, Patellar- und Achillesrefl. fehlen. 
Elektriseh besteht partielle EaR in den ~Iuskeln der Unt.-Extr. mit 
Ueberwiegen der AnSZ, besonders im Gebiet der Tibiales. 
Fa l l  4. Wong Kau, Chinese, Hcizer, Aufnahme 10.0ctbr. 1898. 
Direct von Bord an Land gebracht, soll erst seit einigen Tagen 
krank sein. 
Status.  Gracil gebauter Chinese. 
Pulsus parvus frequens. Herzd~mpfung naeh reehts verbreitert. Der 
erste Ton an der Spitze unrein. Der 2. Pulmon.-Ton nicht accentuirt. 
TSne s~mmtlich sehr leise. 
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Lu ngen. Eine Spur diffuser Bronchitis. 
Pleurasack leer, kein Ascites. 
Anderweitige Organerkrankungen si d nicht nachweisbar. Urin ohne 
Eiweiss und Zucker. 
Hat anscheinend Schmerzen in den Beinen: M~ssige 0edeme der 
unteren Extremit~ten. 
Schlaffe Paraparese der Beine. 
Grobe Hyper- oder Ani~sthesien fehlen. 
Patellarrefl. fehlen. 0culo-pup. Gebiet intact. 
Sensorium vSllig klar. 
In der Nacht plStzlich Herzcollaps. Exitus ~Iorgens 5 Uhr 45 Min. 
Sect ion 11. X. 98. 
In beidenBrust-, in der Herzbeutel- und derBauchhShle eine geringe Menge 
klarer seriiser Fliissigkeit, Pleuren und Peritoneum iiberall glatt und spiegelnd. 
Das Herz ist dilatirt, besonders der rechte Ventrikel. Myocard braun, 
nicht briichig, nicht fettig degenerirt. Klappenapparat intact. Lungen luft- 
haltig, herdfrei. 
Bronchialschleimhaut durchgehends leicht gerSthet. Milz nicht ver- 
grSssert, ebenso wie Leber und Nieren von normalem Aussehen. 
Die vollstiindige iibrige KSrpersection crgiebt nirgends das Bestehen 
von Organveranderungen. Das Riickenmark, die Musculatur und die 
Nervenstlimme der unteren Extremiti~ten bieten in frischem Zustand keiner- 
lei Besonderheiten und werden in Formol eingebettet. 
Fa l l  5. Tang Hai, Chinese. 30 J. Aufnahme 24. 0ctbr. 1898. 
Hat anscheinend Schmerzen in den Beinen. 
Status.  Langer magerer Chinese, lebhaftes Temperament. Puls 94, 
regelm~tssig, klein. 
Inguinaldriisen, die linke Cubitaldriise intumescirt und indurirt. Keine 
Oedeme, kein Ascites. Leise HerztSne, sonst normaler physikalischer Be- 
fimd ara Herzen. 
Die iibrigen inneren Organe ohne nachweisbare Ver~nderungen. Urin 
ohne Eiweiss und Zucker. 
Schlaffe Paraparese der unteren Extremititten. Druckschmerzhaftigkeit 
der Wadenmusculatur. Gang stampfend, Pat. knickt beim Gehen in den 
Knieen zusammen. Kein Romberg. Cutane Hyperalgesie an den Unter- 
schenkeln. Oculo-pup. Gebiet intact. Patellarrefl. fehlen. 
Die directe und indirecte galvanische und faradisehe Erregbarkeit an 
den unteren Extremit~ten herabgesetzt. 
25. I%vember. Seit einigen Tagen Febris remittens irregularis. Diar- 
rhoische Stiihle. Geringer Milztumor. Widal 1 : 80 negativ. 
Hb.-Gowers 90 Proc. Erythrocyten 3 600000 
Leukocyten 16 000 ~--- 1: 225. 
3. XII. Andauernde unregelmitssige F bris remittens. Sp~rliche diffuse 
Bronchitis. 
Sputum: keine Tiberkelbac. 
Die Wadenmuskeln, besonders die Extensores crurum et adduetores 
femorum druckschmerzhaft. 
Nervenst~mme der unteren Extremit~ten nicht besonders druck- 
empfindlich. 
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Gang mtihsam, paretisch, mit kleinen Schritten, nicht ataktisch, bessert 
sieh langsam. 
Pat.- und Aehillesrefl. fehlen. 
Plant.- und Banchrefl. sehwaeh vorhanden, r. ~ 1. 
22. XII. Seit 14 Tagen fieberfrei. Andauernd normale Pulsfrequenz. 
Elektrisch normales Verhalten der oberen Extremit~ten. Die faradische 
Erregbarkeit der unteren Extremitaten herabgesetzt. Galvan. AnSZ 
KaSZ, doch sind die Z. in allen ~Iuskeln tr~ge. 
15. I. 1899. Gang noch leicht paretisch, bessert sich. Mm. exten- 
sores crurum et gastrocnemii noeh druckempfindlich. Die Sehnenrefl. /[er 
nnteren Extremitgten fehlen. Cutane Hyperasthesien nirgends mehr vor- 
handen. 
In der Musculatur der Mm. quadriceps und gastrocnemii tr~ge Z. Z., 
AnSZ ~ KaSZ. 
13. III. Gang fast frei, normal. 
l~irgends mehr musculo-cutane Hyperi~sthesien. Patellarrefl. fehlen. 
10. IV. Gang viillig normal, grobe Kraft der unteren Extremitiiten 
gut und gleich. 
Achilles- n. Patellarrefl. fehlen. 
Cremaster-, Bauch-, Plantarrefi. -~, r. ~ 1. 
Sonst kein Befund am cerebro-spinalen System. Elektriseh jetzt liber- 
all nomme Verhi~ltnisse. 
Fa l l  6. Sui Shing, Chinese, ca. 20 J., tteizer. Aufnahme 7. XII. 1898. 
S t a t n s. Kr~ftig entwickelter Chinœ in gutem Ernahrungszustand. 
Puls nicht sehr kr~ftig, rš 110. 
Ietus cordis ira 5. I.-R. innerhalb der Mammillarlinie. 
Herzd~mpfung liegt nach rechts in der reehten Parasternallinie; naeh 
links nicht verbreitert. Ueber allen 0stien, Punetum maxim, an der Spitze 
œ schwaches, blasendes ystol. Ger~useh. Der 2. Pulm-T. leicht accentuirt. 
Lungen unfl Plenren ohne Befund. 
Abdomen meteoristisch, nicht druckempfindlich, enth~lt keinen Ascites. 
Leber und Ylilz nicht nachweisbar vergr5ssert, Urin: kein Eiweiss, 
kein Zucker. 
Geringgradiges Unterschenkel~dem. 
Schlaffe Parese der unteren Extremit~ten, Gang nnr mit Unterstiitzung 
m5glich, paretisch, ohnœ eine Spur von Ataxie. Kein Romberg. 
Marche de steppage. Fibrill~re l~uskelzuckungen fehlen. In den 
oberen Extremitaten eine leichte Schwache beim H~ndedruck nnverkennbar. 
GrSsster Umfang der Unterschenkel r. 30,5, 1. 31 cm. Umfang der 
Oberschenkel, 75 cm oberhalb der Patella, beiderseits 42,5 cm. 
~[usculo-eutane ttypergsthesie b i Berfihrung und bei Druck an den 
unteren Extremitaten. 
S~mmtliche Sehnen- nnd Hautrefl. der oberen und unteren Extremit~ten 
fehlen. 
0culo.-pup. Geb. (incl. ophthalm.) intact. 
13. XII. Die elektrische Untersuehung ergiebt an den unteren Extre- 
mitiiten eine hoehgradige Herabsetzung der directen und indireeten fara- 
disehen Erregbarkeit; auch die indirecte galvanische Erregbarkeit ist herab- 
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gesetzt; direct sind die Z. Z. ira Cruralis-, Tibialis- und Peroneusgebiet tr~tge, 
langgezogen. 
Ira Bœ der Museulatur der Unterarme besteht ebenfalls partielle EaR. 
14. XII. Die 0edeme sind geschwunden. 
Die musculo-cutane Hyper~sthesie geringer geworden. Die Sehnen- 
und Periostrefl. der oberen Extremiti~ten sind jetzt auszuliisen. Puls regel- 
m~ssig, kraftig, 68--72. Fieberfreier Verlauf. 
Ira Riintgenbild zcigt sich eine deutliche Verbreiterung der Herz- 
dampfung naeh rechts, entsprechend dem Percussionsbefund. 
10. III. Wesentlich besser. Die musculo-cutane Hyper~sthesie ist 
verschwunden. Kraft der oberen Extremit~ten jetzt gut, dic der untcren 
bedeutend gebessert. Gang noch leicht paretisch. Patellarrefl. fehlen an- 
dauernd. 
Normale Herzgrenzen bel normalem Auscultationsbefund. 
15. V. 1899. Die Patellarrefi. fehlen. 
Elektrisch besteht in der Musculatur noch eine leichte quantitative 
Herabsetzung der elektrischeu Erregbarkeit~ nur in beiden Gastrocnemiis 
sind die Z. Z. noch trage und langgezogen. 
Sonst ergiebt die Untersuchung keinerlei objectiven Befund ara Cen- 
tralnervensystem. Geheilt entlassen. 
Fa l l  7. Aha Saw, Chinese, Heizer. Aufnahme 20. I. 1899. 
S t at u s. ~[ittlerer aIlgemeiner Ernahrungszustand. Le~oEoderma 
nuchae. Nirgends Oedeme. Allgemeine Adcnopathie. Die Tonsillen sind 
hypertrophisch, ohne Plaques muqueuses. 
Puls 72, kri~ftig, regelmiissig. 
Ictus cordis ira 5. I.-R. innerhalb der Mammillarlinie. Herzgrenzen ach 
oben an der 3. Rippe, nach reehts ana rechten Sternalrand, Tiine rein, 2. Ac.- 
T. ~ 2. Pulm.-T. Lungen und Pleuren o. B. 
Milz ver dem Rippenbogcn eben palpabel. 
Leber nieht nachweisbar vergrSssert. 
Linker Hoden derb und elastisch, hiihnereigross, rechter Hoden ist atro- 
phisch. Ira Sulcus coronarius eine zweifelhafte, nicht infiltrirte Narbe. 
Ascites fehlt. 
Urin ohne Eiweiss und Zucker. 
Dis Musculatur entspricht dem allgemeinen Erni~hrungszustand. Mus- 
culatur der Beine druckempfindlieh, die der Arme nicht. Gang ataktisch- 
paretisch. Romberg angedeutet. Die grobe Kraft ist betri~chtlich erab- 
gesetzt in den ]~Iuskcln der nnteren Extremiti~ten. Die oberen Extremi- 
tatcn, Hirnnerven motoriseh viillig intact. 
Die Hautrefl. ara Rumpf und den unteren Extremiti~ten schwach vorhanden, 
die Sehnenrefl. der letzteren vSllig erloschen. Vorderarmrefl. schwach 
vorhanden, r. ~--- 1. 
Oculo.-pup. Gebiet, Blase und Mastdarm intact, Augenhintergrund 
normal. 
30. I. Fieberfreier Verlauf. Die faradischo Erregbarkeit ist la rien 
Nerven und Muskeln der nnteren Extrœ ausserordentlich herabgesetzt. 
Die galvanische Erregbarkeit zeigt triage un” wurmf5rmige Zuckungen 
in der Tibialis-, Peroneus- und Ischiadicusmusculatnr. An SZ ~ Ka SZ. 
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10. II. Defluvium capillitii. In der Haut des Rumpfes und der 0ber- 
schenkel mehrere linsengrosse, nieht prominente, eircumscripte Infiltrate. 
Schmiercur. 
3. III. Inunctionscur gut vertragen. Nur die Wadœ und Adductoren- 
musculatur ist jetzt noch druckempfindlich. Keine cutane Hyperi~sthesien. 
Gang besser, noch paretisch, mit kleinen stampfenden Schritten. Achilles- 
and 2atellarreflex fehlen. 
Der elektrische Befund unver~ndert. 
15. IV. Die Hautinfiltrate resorbirt. 
Dio Sehnenrefl. der unteren Extremiti~ten fehlen andauernd. 
10. V. Gang jetzt vifllig normal. Die Sehnenrefiexe der ExtremitoEten 
fehlen, allo iibrigen Reflexe in 0rdnung. 
Elektrisch besteht nur partielle EaR ira Gebiet der Adductores 
femorum. Ueberhanpt ergiebt die eingehende Untersuchung des Central- 
nervensystems das Fehlen van krankhaften Ver~nderungen. 
15. V. Gut erholt. Geheilt entlassen. 
Fal l  8. Tang-Ting, Chinese, Heizer. Aufnahme 28. III, 1899. 
Status. Mittelkri~ftiger Chinese, bel gutem Ernahrungszustand. 
Innere Organe, insbesondere das Herz, ohne nachweisbare V r~nderungen. 
Puls kriiftig, regelmi~ssig, 82. 
Nirgends 0edeme. Die Wadenmusculatur m~ssig druckempfindlich, alle 
iibrigen Muskeln und Nervenst~mme indifferent gegeniiber Druck. 
Grobe Kraft und Motilititi~t iiberall intact. Nirgends Myatrophien. 
Keine statische oder dynamische Ataxie, Gang unveri~ndert. 
Achilles- und Patellarrefi. fehlen, alle iibrigen Haut- und Sehnenrefl. 
in 0rdnung, r. = 1. 
Pupillen, Sphincteren in 0rdnung. 
1. IV. Es besteht eine geringe, aber deutliche quantitative 
Herabsetzung der galvanisch-faradischen Erregbarkeit in den Adductores 
femorum. 
15. V. Die Druckempfindlichkeit der Wadenmusculatur ist verschwunden. 
Die Patellar- und Achillesrefl. fehlen. Elektrisch dasselbe Verhalten Wie ara 
1. IV. Sonst kein Befund weiter ara Centralnervensystem. Geheilt entlassen. 
Fa l l  9. Wong Schown, Chinese. Aufnahme 24. III. 1899. 
Anamnese veto Schiffsarzt: Von 23 in Hongkong angemusterten 
Chinesen-Trimmern erkrankten verschiedene anf dem Transport iiber Boston 
hierher, zehn clayon auf der letzten Reise mit initialen Oedemen des Gesichts 
und der Unterschenkel, heftigen Schmerzen in den Beinen und ira Riicken, 
• Paresen beider Beine, die sich sehr rasch entwickelten, mit 
Herzklopfen. Von diesen zehn starben vier, davon zwei sehr rasch inner- 
halb weniger Stunden an Herztod, einer nach voraufgegangener T mperatur- 
steigerung auf 40,5. Wong erkrankte am 8. I. unter den eben geschilderten 
Symptomen, war mehrere Woehen nicht arbeitsfi~hig, dann trat voriiber- 
gehende Besserung ein. 
Status.  ~Iittelgrosser Chinese, bei leidlichem Ernlihrungszustand, 
afebril. 
Spuren van capill~rem Katarrh iiber den Unterlappen Kein Sputum. 
Die iibrigen inneren Organe, insbesondere das Herz, ohne nachweis- 
bare Ver~tnderungen. 
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Haut trocken, nirgends 0edeme. Bubo axillaris et inguina]is massigen 
Grades. 
Die Haut an den Unterschenkeln, die hIuseulatur an den 0ber- und 
Unterschenkeln sowie die grossen Nervensti~mme zi mlich druekempfindlieh. 
Atrophie der Muscnlatur der Unterschenkel m~tssigen Grades. Sehlaffe 
hochgradige Parese der unteren Extremitiiten. Gehen und Stehen aueh mit 
Untersttitzung nicht miiglieh. Keine dynamische Ataxie in den unteren 
Extremiti~ten. 
Achilles- und Patellarrefl. fehlen. 
Plant.-, Bauehrefl. vorhanden, r. ~ 1. 
Pupillen mittelweit, r. ~ 1., focal und accomodativ prompt reagirend. 
Sonst kein Befund ara cerebro-spinalen System. 
31. III. Die elektrisehe Untersuchung ergiebt an der Museulatur der 
Unterschenkel betri~chtliche Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit; 
dabei sind die Zuekungen sowohl bei Reizung der Nerven als der Muscula- 
tur tr~tge und langgezogen; auch bel galvaniseher Reizung sind die 
Zuckungen trltge und wurmfSrmig, die An SZ iiberwiegt. Fieberfreier 
Verlauf. 
29. V. Die Paresen bedeutend gebessert, Pat. geht mit Unterstiitzung. 
Wadenmuseulatur noch druekempfindlich. Die Sehnenreflexe der Unt.-Extr. 
erlosehen. 
11. VIL Gang jetzt tadellos. Grobe Kraft in den Unt.-Extr. fast 
normal. Museulatur nicht mehr druekschmerzhaft. Patellarrefl. fehlen. 
Die elektrisehe Untersuchung constatirt eine quantitative Herabsetzung 
in der Museulatur der 0berschenkel, die Zuekungen sind langsamer und 
trliger als normal. Geheilt entlassen. 
Fal l  10. Jb Kanw, Chinese, Heizer. Aufnahme 25. III. 1899. 
Status. Gracil gebauter Chinese in mittlerem allgemeinem Erni~h- 
rungszustand. 
Haut der Unterschenkel in mi~ssigem Grade (idemat(is. Achsel- und 
Leistendriisen leicht geschwollen. 
Puls 120, klein, unregelmi~ssig. 
Ictus eordis ira 5. I.-R. innerhalb der Mam.-L., naeh reehts iibersehreitet 
die Herzdampfun~ d› rechten Sternalrand um 2 cm, nach oben begrenzt 
sic sich an der 3. R. Der 2. Pulmonalton aeeentuirt, neben Ton I an der 
Spitze und der Basis ein systolisehes Geriiuseh, Punetum maximum an 
dot Spitze. 
Die iibrigen inneren Organe ohne nachweisbare Veranderungen. 
Keine Muskelatrophien. ~Iusculatur der 0ber- und Unterschenkel in 
m~ssigem Grade druekempfindlich. Sehlaffe Parese der unteren Extremi- 
t~tten. Stehen und Gehen nur mit Mtihe mSglich. Keine dynamische 
Ataxie. 
Die Pat.- und Aehillesrefl. fehlen, Vorderarmrefl. sehwaeh 4 .  
Die Plantar- und Bauehreflexe vorhanden, r. ~ 1. 
Weiter kein Befund ara cerebro-spinalen System. 
15. IV. Die Museulatur der 0berschenkel zeigt bei faradiseher Reizung 
hoehgradige Herabsetzung der Erregbarkeit, galvaniseh ist die Erregbarkeit 
etwas erhSht bel langgezogener triiger Zuckung, An SZ ~ Ka SZ. 
Die Untersehenkelmuseulatur verh~tlt sieh normal. 
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30. IV. Puls jetzt regelmi~ssig, kr~ftig. Herzdampfung vSllig in 
normalen Grenzen. 
12. VII. Grobe Kraft in den unteren Extremiti~ten bedeutend ge- 
bessert, Gang viel besser. Elektrisch Status idem. 
Ueber der rechten Lungœ geringe D~mpfung, Exspiriam seharf, 
mit bronehialem Beiklang. Hœ v(illig normal. 
20. VIL Entlassen mit 6,5 kg Gewiehtsabnahme. 
Verlauf vSllig fieberfrei. 
Grobe Kraft in den Unt.-Extr. fast normal. 
Gang ohne Besonderheiten. l~usculatur nirgends mehr druekempfindlich. 
Die Sehnenreflexe an den Unt.-Extr. erloschœ 
Wir diirften kaum Widerspruch erfahren, wenn wir die soeben 
mitgetheilten Falle der asiatischen Form der Beri-Berikrankheit zu- 
reehnen: die Nationalit~~ der Kranken, die Homogenit~it der klini- 
sehen Erseheinungen und des klinischen Verlaufes, bestehend in 
UnterschenkelSdemen, Drucksehmerzhaftigkeit d r Muskeln und Nerven- 
st~mme, Muskelatrophien und sehlaffen Paresen der unteren Extremi- 
t~iten, eutaner ttyperKsthœ Fehlen der Patellarreflexe, Vorhandensein 
der Entartungsreae~ion, Dilatation des rechten Ventrikels und last 
not~ leas~ die Ergebnisse der Section and der sp~ter zu erSrtern- 
den mikroskopisehen Untersuchung des Centralnervensystems, geben 
uns zu dieser Ansehauung ein Reeht, wenn aueh der soeben auf- 
gez~hlte Symptomeneomplex nur in wenigen F~11en diese Voll- 
st~ndigkei~ und Abrundung der Symptomatologie aufwies, bel der 
Mehrzahl der F~iile jedoeh das eine oder andere pathognomoni- 
sehe Zeiehen vermissen liess. Auch dass zwei europ~isehe F~lle 
an der Spitze dieser asiatisehen Sammlung marsehiren, braucht die 
ZugehSrigkeit der ersteren zu der letzteren ieht weiter zweifelhaft zu 
maehen, weil es sieh in beiden FK11en um nus den Tropen heim- 
kehrende Europ~ier gehandelt ha9 und weil es l~ngst bekannt ist, dass 
die Beri-Beri nieht nur in Japan und ira malayisehen Archipel, sondern 
aueh in Brasilien, Cuba and noch vielen anderen tropisehen und sub- 
tropischen Orten ihre Wohnst~tte aufgesehlagen bat 29). 
Die mikroskopisehe Untersuehung des Riiekenmarks und 
einiger peripherer Nerven ergab ein bemerkenswerthes und fiir das 
Riiekenmark wenigstens bisher noeh nieht beobaehtetes Resultat: die 
naeh Marehi behandelten a d mit van 8ieson naehgef~irbten Schnitte 
nus allen HShen des Riiekenmarks zeigten eine diffus iiber den ganzen 
Quersehnitt vertheilte sehwerœ massige Degeneration (Fig. 4 u. 5). 
Die Markseheidenringe waren zwar sehr selten zu Grunde gegangen, 
daftir aber grSsstentheils ver~ndert. Sie waren verbreitert und ge- 
quollen, entweder circuler oder nur in partiellem Umfang mit schwarzen 
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Pfinktchen, kleineren KSrnern oder grSsseren Schollen vollgestopf™ und 
ausgeftillt. Ira Centrum derselben waren die schwach rosafarbenen 
Axencylinder zum gr5ssten Theil op~isch unver~nder~ sichtbar, nur ab 
und zu einmal tiberwucherten die dann meis~ stark entwickelten 
schwarzen schoUigen Einlagerungen der Markscheidenringe die innere 
Peripherie der letz~eren , auf diese Weise die Axencylinder vollst~ndig 
verdeckend. Auch in den Gewebsin~erstiflien zwischen den Mark- 
scheidenringen liegen sp~rlich verstreu~ gr5ssere und kleinere schwarze 
K5rnchen, besonders auch in dichterer Anh~ufung an der Markperipherie 
in ” Randschich~ der Glia und in den aus derselben in das Mark 
eins~rahlenden Gliasepten. Wie l~ngs~ allen mit der Marchi'schen 
Methode Arbei~enden vertraut ist, so zeigen sich auch in diesem Falle 
besonders m~ich~ige schwarze Klumpen und Schollen in der Umgebung 
der Einstrahlungszone der hin~eren Wurzeln. Die letzteren selber 
weisen etwa die gleiche Intensit~t der Markscheidegeneration auf wie 
das Mark, ein Unterschied zwischen Mark und Wurze]n is~ nur inso- 
fern bemerl~enswerth, als das interstitielle Gewebe in den hinteren 
Wurzeln zweifellos verbreiter~ und verdichte~ sich zeig~ (Fig. 4 u. 5). 
Dazu komm~ noch, dass bel einzelnen hin~eren Wurzelpaaren in den- 
selben tterde von J/4~~/6 ihres Gesammtquerschnittes sich vorfinden, 
in welchen eine gr5ssere oder kleinere Gruppe zus~mmenliegender 
Nervenf~sern zu einer s~ruc~urlosen, homogenen, glasig gequollenen, 
zum Theil durch Osmium geschw~irzten Masse unter einander verbacken 
is~ (Fig. 4 u. 5). In den vorderen Wurzeln wurden nie derar~ige 
p~renchymatSs-wurzelneuritische Herde gesehen. 
Neben diesen Faserver~nderungen waren auch an den in unseren 
M a r c h i- Gi e s o n-Pr~paraten durch Fuchsin leuchtend roth gefiirbten 
Ganglienzellen der Vorderh5rner gr5bere Ver~nderungen zu sehen. 
W~hrend die Mehrzahl derselben gui ausgebildete Form-mit der be- 
kannten hirschgeweih,~rtigen Verzweigung der Forts~tze, mi~ deu~lich 
differenzirbarem Kern und KernkSrperchen, mi~ verschiedenartig grup- 
pirtem Pigment zut Schau trug, fand sich immerhin eine nicht unbe- 
tr~ichtliche Zahl, welche forbsatzlos, wie verstfimmelt aussah, bei welchen 
die Zellk5rper betr~ichtlich geschrumpf~ und verkleinert, das Pigmen~ 
entweder verschwunden oder alles tlberlagernd vorhanden war, wo der 
Zellkern verschwunden oder an undeutlichen dunkleren KSrnungen 
ira Protoplasma eben noch fragmentarisch sein Vorhandengewesensein 
bekunde~e. Ganz vereinzelt fanden sich ira Fasergewirr der Vorder- 
hSrner leere Alveolen, oder dieselben waren dann ausgeflill~ mit form- 
losen gr5beren und feineren Klumpen und Schollen, welche Fuchsin- 
f~rbung ~ngenommen ha~ten und durch ihre Topographie im Fasernetz 
darauf hinwiesen, dass man in ihnen Reste ehemaliger 8anglien- 
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zellen zu erblicken habe. Eine Vacuolenbildung in rien Ganglienzellen 
is~ uns nicht zu Gesicht gekommen. 
Rtiekenmarkssehnitte, die nach der Methode von Wol ters -Kaes  
mit van Gieson's Naehbehandlung ~ngefertigt waren, ergaben bei 
sehw~cher VergrSsserung normale Markscheidenbilder des Markquer- 
sehnittes und der Wurzeln, bel st~rkerem Objectiv fanden wir, in allen 
ttShen der Medulla spinalis gleichm~ssig, h~ufiger die Fasern in rien 
VorderhSrnern durch Que]lung unregelm~issig und diffus verbreiter~ 
und in ihrem L~ngsverlauf vielfuch besetz~ mit varieSsen Ausbucklungen, 
ohne dass dabei eine Rarefication des Fasernetzes gleichzeitig vor- 
handen gewesen wSre. Die Markscheidenringe d s Querschnittes und 
der Wurzeln zeigten diffus gleiehfalls eine Quelhng und Verbreiterung, 
oder eine Verschm~lerung, die dann meist mit einer blassen, matten~ 
munchmal nur spurweise angedeuteten Blaui~s derselben verge- 
sellsehaftet war. Ganz besonders deutlich waren die beschriebenen 
Ver~nderungen ausgepr~igt an Sehn[tten parallel zur L~ngsaxe des 
Riickenmarks, auf welchen sieh die weisse Substunz in longitudinalem 
Verlaufe pr~isentirte: da fanden sich nieht viele Fasern, die einen con- 
tinuirlichen Markseheidenbelag zeigten, meist war derselbe in unregel- 
m~ssigen Abst~nden auf kleinere Strecken verloren gegangen, die Mark- 
seheiden wiesen in ihrem Verlauf unregelm~ssige V rdickungen, Ver- 
schm~lerungen, rosenkranzfSrmige Ausbuckhngen, Knotenbildungen 
auf, die F~rbung der Markscheiden war auf kleinere oder grSssere 
Strecken der ]~~asern nur streifenfSrmig, zu blass, zu matt, unvoll- 
kommen ausgefallen. Relativ ara h~ufigstea fanden sich derartige Un- 
regelm~issigkeiten in der Markf~rbung aueh hier wieder au rien hinteren 
Wurzeln, an deren Einstrahlungszone die Varicosit~ten und F~rbungs- 
unregelm~ssigkeiten derFasern besonders klar vorhanden waren. Aueh 
die wurzelneuritisehen Herde pr~sentirten sieh hier in entsprechender 
Metamorphose. Nirgends war jedoch -- und dus soll hier ausdrfick- 
lich erw~hnt werden - -  etwas von einem eigentlichen Markfasersehwund 
zu constatiren. H~matoxylin-Eosinpr~parate des Riickenmarks liessen 
an den Meningen, dem interstitiellen Gewebe des Marks und der 
Wurzeln als acut oder chronisch zu deutende ntzfindliche Processe 
vollsts vermissen. Dem Verhalten der Gef~isse wurde unter Zu- 
h~ilfenahme der Weigert 'schen elastisehen Faserf~rbemethode mi~ 
Lithionearminkernf~rbung besondere Aufmerksamkeit gesehenkt (nota- 
bene! die Lithioncarminkerni~s gelang an den in Anilin gef~rbten 
Pr~paraten sehlecht bel dieser Methode), indessen endarteriitische oder 
vaseul~re und perivascul~re Processe konnten nirgends zut Darstellung 
gebracht werden. 
In Summa ist fiir die mikroskopische R~ckenmarksuntersuchung 
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zu bemerken, dass die beschriebenen Ver~nderungen keine besonder™ 
topographische B schr~inkung oder Pr~dileetionsstellen erkennea liessen, 
vielmehr gleichm~ssig iber alle HShen des Riickenmarks ich vertheilt 
erwiesen. 
Vou den Muskeln waren Stficke leider nicht aufbewahrt worden, 
ebenso wie zu unserem Bedauern frische 0smiumzupfpr~parate von
den peripheren :Nerven seiner Zeit nieht angefertigt worden waren. 
Wir mussten unsere Untersuehung daller auf in Mfiller geh~rtete Stticke 
peripherer Nerven besehrs Es kumen zur mikroskopischen U ter- 
suchung die St~mme der Nn. cruraies, ischiadici, tibiales, peronei, 
vagi, Muskel~ste der Nn. peronei, sowie Endverzweigungen der Mn. 
vagi. Das Resultat war f~ir alle Nerven das gleiche und kann daher 
hier summarisch angefiihrt werden. 
Auf Wol ters -Kaes-van Gieson-L~ngs- und Quersehnitten war 
das AuffaUendste zun~ehst eine ganz enorme Wueherung, Verbrei- 
terung und Verdiehtung des Epi- und Perineurium, wodureh die ein- 
zelnen seeund~ren Nervenfaserbfindel von einander dureh eine breite 
Bindegewebslage schieden und gewissermaassen xelusiv umrahmt 
wurden (Fig. 1--3). Diese Vermehrung des interstitiellen Gewebes 
erfolgte aber nur zut einen H~lfte dureh eine Hypertrophie und Hyper- 
plasie der pr~formirten Bindegewebsfibrillen, zur anderen H~lfte, viel- 
leieht fiberwiegend, kam sie zu Stande dureh eine ebenso reiehliehe 
Proliferation von Fettgewebe, das in regellosem Dureheinander im 
epineuralen Gewebe abweehselnd mit dem Bindegewebe angetroffen 
wurde (Fig. i--3). Schon makroskopiseh f'~llt an den Sehnitten der 
Reichthum und die Ueppigkeit der Nervenst~imme an interstitiellem 
Gewebe in Folge der van Gieson-Contrastf~rbung auf, und beson- 
ders auf L~ngsschnitten (Fig. 3) kann man sehr sehSn verfolgen, wie 
diese Ausbildung von Bindegewebe nich~ nur durch eine Verbreiterung 
der einzelnen Bindegewebsfibrillen, welche dabei einen gesehl~ngelten, 
grosswelligen Verlau9 annehmen, hervorgebraeht is~, sondern durch 
eine absolute Zunahme der Zahl der pr~iexistirenden Fibrillen. 
Vou einer nennenswerthen Proliferation des Endo¡ dagegen 
ist keine Rede, das encloneurale Gewebe ist hSehstens verbreitert und 
gequollen und nur seheinbar vermehrt in Folge des mehr weniger 
bedeutenden Schwundes des parenehymatSsen Gewebes. H~matoxylin- 
Eosinpr~parate kl~ren darfiber auf, dass eine geringe, nur an einzelnen 
Stellen prononcirtere K rnvermehrung des interstitiellen Gewebes Platz 
gegriffen h~t, und nur ganz vereinzelt, meist an den Knotenpunkten 
des Epineurium, sind kleinste i~undzellenansammlangen ira Gewebe 
angeh~uf~. An den gleichen Sehnitten kann man erkennen, duss die 
Gef~sse in ihrer Liehtung und ihrer Wandung pathologisehe Ver- 
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~inderungen vSUig vermissen lassen, abgesehen davon, dass an den 
Stellen, wo sie ara oder mitten ira gewucherten Bindegewebe gelegen 
sind, auch ihre Adventitia in den Proliferationsproeess einbezogen 
und betrKehtlich verdickt sich darstellt. Auch hier geht nus Pr/~pa- 
raten mit W e ig er t's elastischer Fas erfi~rbemethode zut Evidenz h ervor, 
dass Media und Intima der Gef~isse von dem Proliferationsprocess un- 
beriihrt geblieben sind, sowie iiberhaupt, dass dus specifische lastische 
Gewebe eine Zu- oder Abnahme nicht erfahren hat. 
Die Markseheidenpr@arate w isen einen ziemlieh betriiehtlichen 
Sehwund von Markfasern auf, immerhin ist derselbe deuflich genug, und 
nur an einzelnen seeundKren lqervenfaserbiindeln in einzelnen Sehnitten 
verdient er dus Pr~dicat hochgrad~g. Selbs~verst~ndlich ist bel der 
Beurtheilung der Bilder in Riieksieht zu ziehen, dass indirect der quan- 
titative Faserausfall grSsser ist, als er sich thats~chlieh pr/isentirt, wenn 
man die Wueherung des interstitiellen Gewebes mit in Anschlag bring~. 
Uebrigens kann man mit s~arken Vergr5sserungen auf allen diesen 
Pr@araten feststellen, dass aueh einœ Erkrankung vieler anseheinend 
bel sehwacher VergrSsserung esunder Markfasern zweifelsohne bei 
n~herer Besichtigung nicht von der Hand zu weisen ist (Fig. 2). Beson- 
ders schSn ist auf LKngssehnit[en zu sehen, wie die Mehrzahl der 
Markfasern, wellenartig esehl/ingelt verlaufend, verdiekt, off wie ge- 
quollen ist, wie sic in ihrer Continuiti~t zahlreiche Varicositiiten, rosen- 
kranzf'6rmige Ausbucklungen haben oder wie sic discontinuirlieh grSssere 
oder kleinere AbbrSeklungen i  ihrem Verlauf zut Sehau tragen, die 
ab und zu, meist nur streekenweise~ zu vSlligem Sehwund der Mark- 
seheide gefiihrt haben. Auf Querschnitten sind dieselben Ver~nder- 
ungen in entspreehender Modification siehtbar (Fig. 2). Markseheiden- 
lose Axeneylinder kamen nirgends mit Sicherheit zu Gesicht, wohl 
aber war die ~arkscheidenf/~rbung verschieden ausgefallen: meist 
kr~iftig und gut, an sehr vielen Fasern jedoch aueh matt, wie abge- 
blasst und of~ nur einen Theil des Markseheidenringes beschlag- 
nehmend (Fig. 2). 
Fassen wir dus Ergebniss der mikroskopisehen Un~ersuchung zu- 
sammen, so konnten wir feststellen 
an den per ipheren Nerven:  
eine Neuritis ehronica interstitialis lipomatosa mit ziemlich betri~cht- 
lichera Markfaserausfall und parenchymatSser Markfaserdegeneration; 
an dem Ri ickenmark: 
eine frisehe parenchymatiisœ diffuse Markscheidœ des Marks 
mit einzelnen parenchymatSs-neuritisehen H rden in den hinteren 
Wurzeln, eine chronisch-interstitielle l~euritis der hinteren Wurzeln, 
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einen sp~irlichen Ausfall sowie eine unbedeutende Degeneration von 
Vorderhornganglienzellen in allen Riiekenmarkssegmenten. 
Wenn wir hier kurz die Untersuchungsergebnisse der frtiheren 
Untersueher, hauptsiichlich von B~ilz, Scheube, Peke lhar ing  und 
Wink le r  anftlhren diirfen, so fanden dieselben fast tibereinstimmend 
eine chronische interstitielle Neuritis, vereint mit Schwund und de- 
generativ-neuritischen Ver~nderungen an den pheripheren Nerven, vor 
Allem auch ara Vagus, Recurrens und Phrenicus, wenngleieh an diesen 
drei letzteren weniger hoehgradig, als an anderen spinalen Haut- und 
Muskelnerven. Das Riickenmark wurde meist intact beflmden. Nur 
Scheube rand einmal ira mittleren Dorsalmark die Zahl der Vorder- 
hornzellen um die H~ilfte verkleinert, die vorhandenen Zellen waren 
theils atrophisch, fortsatzlos, theils rundlich und eigenthiimlieh gliinzend. 
Peke lhar ing  und Wink le r  fanden Atrophie und Vacuolenbildung 
in den Vorderhornzellen, eine Randstellung ihres Kernes. VordereWurzel- 
ver~nderungen fehlten, dagegen sahen Peke lhar ing und Wink ler  in 
einem Fall eine Alteration der hinteren Wurzeln: Die ftinfte Lumbal- 
und die ersten hinteren Sacralwurzeln erschienen beiderseits total de- 
generirt, und an den Hinterstr~ingen war eine aufsteigende Degeneration 
zu constatiren. S ch eu b e constatirte ausserdem in einem Falle, weleher 
die Atrophie der Vorderhornzellen zeigte, eine Bindegewebsvermehrung 
mit Kerninfiltration in den dazu gehSrigen Spinalganglien. 
Die Befunde am Gehirn beschriinken sich auf Hyper~imie und 
auf Oedem der weichen Hirnhi~ute und der Gehirnsubstanz, ab und zu 
bestand ein geringer Hydrocephalus internus. Mikroskopisch rand 
Miura nur eine Stauung in den erweiterten Capillaren. 
Seit der Monographie Scheub e's ans dem Jahre 1894 ]ieg~ unseres 
Wissens nur noch in dem Falle Kiistermann's eine eingehende Unter- 
suchung des Nervensystems eines Beri-Berikranken in der Literatur 
vor. Kt istermann sah in Osmium-Zupfpr~paraten eine totale Degene- 
ration der Vagi in der HShe der Carotis communis, die Nerven der 
oberen Extremit~ten waren vSllig intact, an den Beinem wiesen nur beide 
Peronei erhebliehe Degenerationen auf, w[ihrend beide Tibiales und 
Isehiadiei nur gering affieirt waren, die Crurales sich ganz normul er- 
wiesen. An Markseheidenpr~paraten fanden sich entsprechend degene- 
ragv-neuritische Bilder, ausserdem ira Interstitium Gebilde von kreis- 
runder oder ovaler Form ira N. peroneus, liber deren Natur der Autor 
Zweifel hegt und die er mit~ 0ppenhe im und Siemerl ing als hervor- 
gegangen aus einer Wucherung des Perineurium auffassen mSchte. 
Das (auch naeh Marehi) untersuehte Riickenmark zeigte sich in allen 
Theilen normal, nur in den VorderhSrnern des Lendenmarks fanden 
sieh vereinzelte Ganglienzellen, die grosse Vaeuolen in ihrem Zellleib 
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aufwiesen, einige von diesen hatten auch ihren Kern verloren. Strang- 
degenerationen fehlten. In der Medulla oblongata fanden sich in beiden 
Kernen der Vagi in ganzer Ausdehnung Gefdsse und Capillaren strotzend 
mit Blut gefiillt und zahlreiche capill~re Bhtungen in die Gehirn- 
substanz; die Ganglienzellen waren zum Theil st~rker gefiirbt und 
kuglig geschrumpft. Die Entztindung war genau auf diese beidœ 
Kerne beschr~inkt. Ira Uebrigen normaler Befund am Gehirn. ,,Die 
Musculatur der Arme bot auf L~ngs- und Querschnitten vSllig normalen 
Befund. In den Mm. tibiales ant. hatten sich einzelne Muskelfasern 
schw~cher gef~rbt und erschienen etwas verbreitert. Die Querstreifung 
war verloren gegangen; das Sarkoplasma war in der Richtung der 
Querstreifung in einzelne Trabekel zerfallen, die 1]4--1/3 der Dicke der 
Muskelfaser messen, bald durch grSssere Abst~nde sarkoplasmafreien 
Gewebes von einander getrennt, bald noch lose zusammenh~ngend in er 
Parallelrichtung von einander verschoben den Sarkolemaschlauch Iose 
ausftillen. Die Ver~inderung ]~sst sich an einigen Fasern auf weite 
Strecken verfolgen, an anderen geht an normalen Fasern zuerst die 
Querstreifung verloren, worauf sodann ein Stttck der Faser in der eben 
beschriebenen Weise zerf~llt. An eJnzelnen normalen Fasern schien es, 
als ob dieselben pl5tzlich knotenfSrmJg anschwellen und Neigung zum Zer- 
fall zeigen, doch ging letzterer Befund nicht mit aller Deutlichkeit nus den 
mikroskopischen Bildern hervor. Die Kerne waren missig vermehrt. 
So ver~inderte Muskelfasern fanden sich in jedem Schnitt, bald mehrere 
zusammenliegend, bald nur vereinzelt. An Zupfpr~paraten des ge- 
h~rteten Muskels konnte der gleiche Befund erhoben werden. 
Der M. tibial, anti dext. war st~rker degenerirt wie der linke, ganz 
gering war der M. gastrocnemius dext. ergriffen; d~e iibrigen Muskeln 
des Beins boten durchaus normalen Befund." 
Wie ein Yergleich unmittelbar lehr~, steht unser Befund mit rien 
erw~hnten ~lteren in guter Uebereinstimmung; er best~tigt die letzteren 
und erweitert sie zugleich inhaltlich auf Grund der durch das reine 
Reagens der Marc,himethode erhaltenen mikroskopischen U tersuchungs- 
ergebnisse, die als neu und bisher noch nicht beschrieben angesprochen 
werden diirfen. Billigerweise muss man allerdings dartiber erstaun~ sein, 
einen wie breiten Raum in unserer Schilderung die Beschreibung der 
Rtlckenmarksverinderungen in unserem Falle einnimmt, um so mehr, 
als es durch die Untersuchungen der ~lteren Autoren gesicherte That- 
sache geworden zu sein schien, dass das Riickenmark bei der Beri-Beri 
in der Regel sich vollkommen ormal verhalte, und dass die in einigen 
F~llen gefundenen Verinderungen entweder vollst~ndig belanglos oder 
secund~rer Natur seien. Wenigstens vertritt Scheube noch 1.894 in 
seiner Monographie diesen Standpunkt. Immerhin mag es ein be- 
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sonderer Giiiekszufall gewesen sein, dass wir in dem vors~ehenden Fall 
in der Lage waren, in der ganzen RLickenmarksaxe in ihrer Con- 
tinuitgt eine Multiplicit~t von Befunden zu erheben, welche bisher nur 
einzelnen Autoren fragmentarisch und an umschriebenen Stel]en der 
Medulla spinalis vor die Augen gekommen waren. Insofern kann die 
historische Entwicklung der pathologisehen Anatomie der Beri-Beri 
in Parallele gesetzt werden zu ~ihnlich gearteten Erkrankungen des 
Centraln ervensystems, zur L a n d r y'schen Paralyse, zur alkoholisehen Poly- 
neuritis, bel welchen die anfiinglieh exelusiv erhobenen Befunde ara 
periiherischen l~ervensystem it der Bereicherung der klinisch-ana- 
tomischen Casuistik und mit der Verfeinerung der histologischen Unter- 
suchungstechnik sieh zwar ~ls der vornehmste Theil der pathologiseh- 
anatomisehen Grundlage herausstellten, zu welchen aber ira weiteren 
Verlauf diffuse Herderkrankungen der Medulla spinalis, ja des Gehirns 
(Polyneuritis aleoholiea) sich hinzugesellten. 
So erfreulich ein jeglieher unsere Kenntnisse bereichernder Materia]- 
zuwachs wirk~, in erster Linie haben wir daraus die u zu 
entnehmen, an der Hand des Neu-Erworbenen zu priifen, oh die ge -  
l~ufigen, zur Zeit ttber die betreffende Krankheit circulirenden An- 
schauungen un aueh noeh mit dem Heugefundenen vereinbar sind. 
Um dies gleich von vorneherein hier vorweg zu nehmen, so diirften, 
rein quantitativ gewiirdigt, die geschilderten Riickenmarksvergnderungen 
nicht das geringste zu ~ndern haben an der Auffassung der Beri-Beri 
als bedingt dureh pathologisch-anatomisehe Veriinderungen des peri- 
pheren Nervensystems - -  einer Theorie, auf deren absolute Berech- 
tigung wir tibrigens spider noch eingehend zu spreehen kommen. Da- 
fttr waren die Degenerationen und der Sehwund der Ganglienzellen, 
die parenehymatSs-neuritischen Processe an den hinteren Wurzeln, die 
parenchymatSsen Alterationen der iVlarkfasern doeh quantitativ zu 
wenig ausgesproehen, als dass man daraus eine 13ereehtigung ent- 
nehmen kSnnte, die klinische Symptomatologie an ihrer Hand zu er- 
kli~ren, ganz abgesehen davon, dass bel der immerhin nicht kleinen 
sehon vorhandenen Zahl von Riiekenmarksuntersuehungen bel Beri- 
Beri mit nega~ivem oder mit posRivem Befund das Krankheitsbild bei 
voiler endemiseher Schwere entwiekelt war, obwohl die Riiekenmarks- 
veriinderungen quan~itativ und qualitativ nicht entfernt so ausgesprochen 
vorhanden waren wie in unserem Fall. Und den ira Rtickenmark ge- 
fundenen Marehi-Degenerationen ei en Antheil an der Entstehung der 
klinisehen nervSsen Symp~ome zuzusehreiben, halten wir fiir unerlaubt, 
seitdem wir durch die eingehenden Untersuehungen von Nonne 20) , so- 
wie dureh die von Hoche, Goebel, Luce u. A. wissen, dass die 
dureh die M archi-Methode nachweisbaren diffusen Degenerationen nur 
Deutsche Z~itschr. f, Nervenheilkunde, XVIII. Bd. 6 
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den Schluss auf das Bestehen einer trophischen Al~eration, nicht aber 
zugleich einer functionellen Sch~digung gestatten. Ein Vergleich mis 
den von Dr. ~onne giitigst zut Verfiigung gestellten erw~hnten 
Marchipr~paraten, sowie mis denen des von Luce beschriebenen Diph- 
theriefalles zeigen allerdin gs unzweideutig, dass die M a r c hiver~n” 
in dem von uns untersuchten Rttckenmark ausserordentlich betr~chtlich 
und ausgepr~g~ waren, ungleich st~rker, als auf allen von den anderen 
Fiillen zur Durchsicht gekommenen Pdiparaten. Aus diesem Plus an 
Marchi-Ver~nderungen nun aber irgend welche Schliisse auf die Func- 
tion ziehen zu wollen, ist unseres Erachtens durchaus unstatthaft, um 
so mehr, als die Markscheidenpr~parate si~mmtlich tadellos ausgefallen 
waren und ers™ bel starker Vergr5sserung die oben beschriebene inci- 
piente parenchymatSse D generation erkennen liessen. Ausserdem ist 
daran zu erinnern, dass an den in unseren Marchipr~,iparaten durch 
Gegenf~rbung mit van Gieson mattroth gef~rbten und so deutlich 
differenzirten Axencylindern histologische Veriinderungen icht nach- 
weisbar waren, ein Verhalten, das fiir die]enigen hervorgehoben werden 
9 muss, welche sich auf ein Raisonnement iiber die Function einlassen 
wollen. 
Wenn wir uns nun aber auch negativ erhalten mtissen gegeniiber einer 
alleinigen Verwerthung der beschriebenen Riicl~enmarksbefunde ftir die 
klinische Pathogenese d r Beri-Beri, so theilen wir andererseits durchaus 
nicht die Auffassung Scheube's, der die Riickenmarksver~nderungen 
ftir vollst~ndig belanglos, ftir secund~rer Natur h~ilt, der rien Schwund 
der Ganglienzellen i  den u entschieden als secund~rer l~a- 
Sur, als eine Folgeerscheinung der primi~ren lV[uskelerscheinung auffasst. 
Ganz abgesehen davon, dass nach dem heutigen Stande dieser 
Frage eine derartige Anschauung auf allgemein erventheoretische Be- 
denken stossen wiird% so w~re es gerade mis Riicksicht auf unseren 
Befund nach der anderen Seite entschieden zu weit gegangen, wollte 
man einen derariigen ausgedehnten diffusen Befund in Abh~ngigkeit 
von acuten oder chronischen per ipheren L~sionen bringen. Wenn 
wir auch im Einzelfall aus dem Vorhandensein derM archi-Degeneration 
etwas auf die Functio laesa Beziigliches nicht herauslesen kSnnen, rien 
Schluss gestatten sie uns jedenfalls zu thun, ” der trophische Zu- 
stand der Markscheide ine acute Sch~digung erfahren bat. Es ist 
wohl kaum ang~ngig, in solchen F~llen von etwas Anderem zu sprechen 
als von einer Sch~digung der Mar]~scheide, einer Sch~idigung, die nicht 
entfernt einer tieferen constitutionellen Ver~nderung oder ZerstSrung 
der Markscheiden gleich kommt: denn sonst wtirde dieses nach Marchi 
so schwer ver~nderte Riickenmark nicht ohne Weiteres eine gute 
Markscheidenfi~rbung angenommen haben. 
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Will man diese Riickenmarksver~nderungen tiberhaupt in Zu- 
sammenhang bringen mit der Beri-Beri~ so ist es wohl erlaubt, auch 
fiir dieses Krankheitsgift die von Lu ce an der Hand seines Falles fiir 
das Diphtheriegift entwickelte Vorstelhng zu acceptiren, dass das 
letztere eine intensive chemische, in der March idegenerat ion i - 
d i rec t  h is to log isch zum Ausdruck  kommende Aff in i t~t zu 
bestimmten in der •ervenzelle und ira ~ervenmark pr~iformirten che- 
mischen Bestandtheilen besitzt. Diese chemische Bindung kSnnte in 
der Continuit~t der Neurone an jeder beliebigen Stelle da stattfinden, 
wo Diphtheriegift haltiges :Blut und Lymphe Nervengewebe umsptilen. 
Diese Idee hatte v. Leyden ja schon li~ngst (1888) ftir die toxisch• 
Polyneuritis aus einem ~hnlichen Raisonnement heraus entwickel~ mit 
den Worten: ,Wir dtirfen uns den Vorgang derartig vorstellen, dass 
sich die toxische Substanz mit einer Substanz der peripheren Nerven 
verbindet und dadurch die trophische Degeneration oder den entztind- 
lichen Reiz setzt." 
Zugleieh wollen wir es nicht unterlassen, auch fiir die Beri-Beri 
gleich an dieser Stelle auf die Schwierigkeiten aufmerksam zu machen, 
auf welehe alle Autoren, die sieh mit der Frage naeh der Pathogenese 
der toxischen und infeetiSsen Polyneuritis befasst haben, wie Gold- 
scheider  und Moxter,  Remak, E isenlohr  u. A., gestossen sind, 
oh ni~mlich das be~r. Gift direct die verschiedenen Neurone angreift 
oder oh indirect etwa eine durch das Gift bewirkte Production toxiseher, 
intermedi~irer Stoffwechselproducte di Neurone erkranken l~iss~. Denn 
es ist bekannt, dass eine unmittelbare toxische Wirkung des Alkohols, 
des Bleies und des Arseniks auf die peripheren Nerven noch nicht 
erwiesen ist. Selbst nach der acu~en Arsenikvergiftung treten die 
ersten neuritischen Symptome nach Ab]auf der intestinalen Symptome 
so lange nach der Vergiftung auf, dass vor!~ufig noeh unbekannte 
Umsetzungen ira Stoffwechsel eingetreten sein kSnnen, deren Producte 
delet~r auf die Nerven wirken (Remak und F latau 13)). 
Ftir die Beri-Beri hSt~e gerade diese letz~ere Anschauung unge- 
mein viel ftir sich. Scheube hat, wie uns scheint, in seiner Mono- 
graphie iiberzeugend en Naehweis zu liefern versucht, dass die Beri- 
Beri als eine miasmatische Infect]onskrankheit aufzufassen set, und 
zwar vornehmlich aus drei Griinden, weil sic 1) nicht nur ihr be- 
stimmtes geographisches Verbreitungsgebiet zeige, sondern auch in 
den Beri-Beri-Liindern auf gewisse enge, sehr scharf begrenzte Bezirke 
beschr~nkt set, weil ste 2) nur zu bestimmten, dureh ]~limatische Eigen- 
thiimlichkeiten ausgezeichneten Jahreszeiten auf'zutreten pflege, wefl 
sic 3) Verschleppbarkeit zeigt, indem in versehiedenen L~ndern, wie 
auf Java, Sumatra, Japan, Brasi]ien, mit der Steigerung des Verkehrs 
6$ 
84 III. Rv~PF und LucE 
eine Ausbreitung der Beri-Beri siattgefunden habe. Gewissen anderen 
iitiologischen Momenten, die friihere Autoren besehuldigt hatten, dem 
Genuss verdorbenen Fleisches, gewisser Fisehsorten, dem nach Art des 
Mutterkorns parasit~r iniieirten Reis, weist Scheube hSchstens die 
:Bedeu~ung einer priidisponirenden Ursache zu, wie aueh der Russe 
und 5Tationalitgt, indem die Eingeborenen und die Eingewanderten 
farbiger Rassen vorzugsweise ~on der Krankheit befallen wiirden. Dem 
steh en ullerdings die neuesten polemischen Ausftihrungen Y a m a giv a' s 
entgegen, der behauptet, die Beri-Beri sel eine dureh den tiig]ichen 
Gebraueh einer schlechi au9 Sorte von Reis als Hauptnahrung 
entstehende lntoxicationskrankhei& 
Des Weiteren bat Scheube bei sehr ruhiger und gesunder Kritik 
die Unzuverli~ssigkeit, Incongruenz, Ineonstanz and )lichtigkeit aller 
bisher ausge9 baeteriologisehen U tersuehungen beleuchtet und 
naeh dieser Riehtung hin ein btindiges ,non liquet" ausgesproehen. 
Ueber alle weiteren seit 1894 bekannt gegebenen baeteriologisehen 
Untersuchungsresultate, insbesondere iiber diejenigen G1 o gn er' s, kann 
das Urtheil nich~ anders lauten. Daran werden auch die oben schon 
geniigend eharakterisirten u des Brasilianers ™ Fa- 
jardo nichts ~indern, dem man nur den einen Ruth fttglich zukommen 
lassen kann, erst einmul die allt~igliehen Befunde an normalen Gehirn- 
capillaren zu studiren und dann erst e~was liber ,Haematozoarie des 
Beri-Beri ira Gehirn" zu sehreiben. 
Wie dem nun aueh sein mSge, wenn wir uns den Darlegungen 
~on Seheube und anderen competenten Beur~heilern, dis in der Lage 
gewesen sind, an Ort und Stelle acute Beri-Beriformen zu beobachten 
und zu studiren, darin unbedingt ansehliessen, duss in letzter Linie ein 
infeetiSses Agens in dem KSrper diejenige Veriinderung hervorrufi, 
auf deren Boden sieh .ira weiteren Verlauf das Krankheitsbild der 
Beri-Beri entwickelt, wir kSnnen hinsiehilich dieser Frage, sozusagen 
von europiiischen Standpunkt nus, nur auf die in allen neueren Mit- 
theilungen, so von Ki istermann, von uns in Fall 9 und neuerdings 
von Schmidt  1~ erwiihn~e Thatsache aufmerksam machen, dass die 
doeh sieher immer gesund angemusterten chinesischen Heizer, die in 
nnseren Krankenh~iusern zur Behandlung kamen, an Bord auf der 
Fahr~ naeh ttamburg erkrankten, also gerade dann, wann sic der 
Ber i -Ber i -Zone mehr und mehr en™ wurden. DieseLeute 
waren doch wahrseheinlich sehon alle polyaeuritiseh, ohne (?) klinische 
Symptome, jedenfalls ohne grSbere Krankheitsmanifestationen, sonst 
wiirden sie za dem sehweren Beruf der IKeizer bei der Ausfahrt nicht 
angemusier~ sein. Bel unserem Falle konnten wir es ja ausserdem 
ans dem mikroskopisehen Befunde an den peripherischen Iqerven ab- 
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lesen, dass der Mann sehon seit langer Zeit chronisch polyneuritisch 
krank gewesen sein musste. Zusammengehal~en mit der Thatsache, 
dass viele ˜ in der Heimath der Beri-Beri viele Jahre hindurch 
allj~hrlich an der rudimentiiren Form derselben (S ch e ub e) erkranken, 
ohne je weiter ernstlich ]3eri-Berikrank zu werden, oder ira Gegen- 
theil, um 1o15tzlich dureh die aeute perniciSse Form hinwegger~fft zu
werden, dass ferner in der Anamnese der Mehrzahl aller Beri-Beri- 
kranken iiber mehrmalige rudiment~re oder ausgebildete schwerere An- 
f/ille dieses Leidens beriehtet wird, legen die oben erw~hnten, an chii 
nesischen tteizern gesammelten Erfahrungen den Gedanken ahe, dass 
fifr diese F~lle wenigstens die Beri-Beri, d. h. eine vorzugsweise in
einer chronisehen Polyneuritis zum Ausdruek kommende ndemische 
Erkrankung des Nervensystems schon l~ingst bestand, als aus ver- 
schiedenartigsten anderen Ursachen, einer beliebigen anders geartetea 
und localisirten Infection, oder dureh Einwirkung ver~inderter klima- 
tischer, hygienischer, di~tetiseher Lebensweise in Folge Intoxication 
oder Autointoxication i oder durch eine iiberm~ssige functionelle In- 
anspruchnahme unter ungiinstigen ~usseren Verh~ltnissen die acute 
Beri-Beri, d. h. die acute Polynenritis und zwar meist in der perni- 
ci5sen Form urplS~zlieh einsetzte. Wer einer derartigen pathogene- 
tischen Auffassung der Beri-]3eri seine Zustimmung nicht versagt, der 
wird in derselben sofort eine Anzahl verwandter symptoma~0logiseher 
Ziige erblieken, we]che die exotisehe Beri-Beri mit ihm vertrauten ein- 
heimisehen Krankheitsbildern gemeinsam bat. Es ist von der chroni- 
schen Polyneuritis der Potatoren ja l~ngst bekannt, dass auch da 
sehlagartig der Bankrott des peripheren l~ervensystems h~ufiger ein- 
zusetzen pflegt, dass die peripheren L~ihmungen liber I~acht, mit oder 
ohne erkennbare auslSsende Ursache eintreten kSnnen. Etwas Aehn- 
liches diirfte fiir gewisse Formen der Landry'sehen Paralyse vor- 
liegen, wie sie Krewer  ~I) besehrieben bat, bei welchen sich mikro- 
skopisch neben chron, polyneuritisehen Ver/inderungen der peripheren 
Nerven acut loarenehymatSse D generationen dœ und in der 
Medulla spinalis diffuse aeute myelitische Herde vorfanden. Uebrigens 
sind ja in den letzten Jahren mehrfach aueh ftir die alkoholisehe Poly- 
neuritis gleichzeitige Ver~inderungen in der Medulla spinalis, bestehend 
in Vorderhornzellenschwund, und in myelitisehen Herderkrankungen, 
beschrieben worden und die dabei vorkommenden Befunde zusammen- 
gœ in der Arbei~ von HSnig 12), so dass auch nach dieser Riehtung 
hin die Analogie mit der Beri-Beri eine vollst/indige genann~ werden 
kann. 
Das Gemeinsame fiir aile diese Krankheitsformen liegt also in der 
auf irgend einem Wege zu Stande kommenden ehronischen Vergiftung 
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des Centralnervensystems, und zwar tiberwiegend es peripherischen, 
mi~ consecutiven ana~omischen Ver~nderungen in dem letzteren. Kli- 
n9 verlaufen diese materiellen ira !Wervensystem sich abspielenden 
VeNinderungen entweder symp~omlos oder sie gehen mi~ rudiment~r- 
neuritischen Symptomen einher, bis auf Grund einer beliebigen oder 
specifischen frischen Infection oder einer irgendwie gearteten, frischen, 
exogenen oder endogenen I toxication die Poly-oder Paralolegien, die 
Poly- oder Paraparesen, die hydropischen Erscheinungen i  Scene 
treten. 
Oh fibrigens die hydropische Form der Beri-Beri auch eine neu- 
ritische Pathogenese hat, diese in der Beri-Beri-Litera~ur so vielfach 
ventilirte Frage kSnnen wir hier nur ganz fern streifen, schon aus dem 
einfachen Grunde, weil uns naturgem~ss persSnliche Erfahrung iiber 
diese Form vollst~ndig abgeht. Der oben beschriebene Fall verstarb 
iiber l~acht auf der Aufnahmestation. Es ist allerdings bemerkens- 
werth, dass die wenigen in Europa zur Obduction gekommenen Beri- 
Berif~lle, fiber welche in der Literatur berichtet ist (der unsrige und 
der von Kfistermann) s~mmtlich unter dem Bilde der acuten perniciSsen 
Form, dem Shigoshin der Japaner, verstorben sind. Da dieselbe in 
der Regel innerhalb weniger Tage sich abzuspielen pflegt, so kann 
auch daraus entnommen werden, weil ja eine Reinfection ausgeschlossen 
erscheint, dass das Beri-Beri-Virus nur indirect an dem Zustande- 
kommen der nervSsen Erscheinungen betheiligt ist, dass nach stattge- 
habter Infection auf dem Blutwege subacut oder chronisch eine ana- 
tomische Zustandsver~nderung des peripheren 1Wervensystems zu Stande 
kommt, und dass erst durch Vermittlung eines accidentellen Momentes 
der acute Krankheitsausbruch perfect wird. 
Bekanntlich bat Glogner versucht, diese acute perniciSse, cardiale 
Form S c h e u b e' s durch die Annahme iner L~hmung der Vasomotoren, 
iusonderheit der Lungenvasomotoren zu erkl~ren. Denn es erscheint 
nach den casuis~ischen Mittheilungen nicht ang~ngig, das klinisch durch 
die furchtbarsie Athemnoth, durch Pr~cordialangst, evenfl, durch Hydro- 
loericardium und ttydrothorax charakterisirte Krankheitsbild ohne 
Weiteres durch die bestehende Herzmuskelschw~che zu erkl~ren und 
sich dabei auf die posl mortem gefundene fettige Degeneration des 
hypertrophischen u d di]atirten, namentlich rechten tterzmuskels zu 
berufen. Glogner sagi ausdriicklich in  seiner Beschreibung, , die 
linke Brustwand erbebt unter den Schl~gen des kraftvoll arbeitenden 
Herzens". Das sieht nicht nach Herzmuskelschw~che aus! Dagegen 
konnten Wernich,  Scheube, Miura, Glogner fibereinstimmend 
eine Aenderung in dem Charakter der sphygmographischen Curve be- 
obachten, die auf eine tterabsetzung der Spannung des Arterienrohres 
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wie beim Fieberpulse sehliessen liess. Ferner sah Scheube mehrfaeh 
acut in solchen F~llen eine Lungenbl~hung auftreten und konnte in 
einem derselben eine Degeneration der Lungennerven mikroskopiseh 
naehweisen. Beriieksichtigt man ferner das h~ufige Vorkommen von 
Zwerchfellparesen bezw.-Paralysen, auf welehe Miura wohl etwas zu 
exclusiv die Ersehelnungen der cardialen Beri-Beriform zurtiekfiihren 
will, so ist es allerdings sehr wohl denkbar, dass durch das Inein- 
andergreifen von, sei es functionell, sel es anatomisch, bedingten Phre- 
nicus- plus Vagus-StSrungen secund~r vasomotorisehe Ereignisse Platz 
greifen kSnnen, die von verh~ngnissvollem Einfluss auf den Bhtdruck 
sein mtissen. Bel der reciproken Abh~ngigkeit der Respiration und 
Circulation von einander, wie sie die Physiologie lehrt, sind von vorne- 
herein ju die funetionellen Folgen gar nicht zu iibersehen, welche in 
Bezug auf den Blutdruck eintreten mtissen, wenn eine primaire Vagus- 
oder PhrenicusstSrung oder eine solche der beiden Nerven, allenfalls 
unterstiitz~ durch eine anatomisehe Ver~inderung derselben, eingetreten 
ist. Bel einer solchen Sachlage scheint es zum Mindesten iiberfltissig 
zu sein, iiberdies noch auf eine fune~ionelle oder neuri~isehe Vaso- 
motorenl~hmung zu recurriren, wie Glogner will, weil dureh eine 
Vagus-Phrenieus-InnerwtionsstSrung der allgemeine Blutdruek sehon 
derart leiden kann, dass diese Erniedrigung allein gentigt, um eine 
Niereninsufficienz mit aeuten Folgezusti~nden (HShlenhydrops) zu be- 
dingen. Ausserdem kann es nach der iibereinstimmenden Sehilderung 
der Autoren nicht zweifelhaft sein, dass die aeute perniciSse Form und 
die hydropisehe Form (Scheube) der Beri-Beri als aeute, bezw. mehr 
subacute, mit anutomisch begrtindeter Herzschw~che inhergehende 
~9 aufzufassen ist, welehe allen™ aber nicht noth- 
wendigerweise, wie Miura's Befunde beweisen, mit aeuter paren- 
chymatSser Polyneuritis vergesellschaftet einhergehen kann. Es bleib~ 
dabei aber sehr wohl in Rechaung zu ziehen, dass gerade bel den 
acuien Formen eine, wenn wir so sagen dtirfen, functionelle Poly- 
neuritis sine neuritide bestanden bat, besonders der Vago-Phrenicus- 
iis™ weil die F~lle e8 so foudroyanten Verlauf nahmen (innerhalb 
24, 48 Stunden), dass die Kranken starben, bevor es zur Ausbildung 
anatomischer Ver~nderungen ara peripheren Nervensystem gekommen 
war. Dass es im Uebrigen viele fliessende Ueberg~nge zwisehen den 
einzelnen Krankheitsformen giebt, das beweisen gerade die mehr sub- 
aeut verlaufenden hydropisch-atrophischen Formen S ch e u b e's. 
Wenden wir uns nun nach ErSrterung der pathologisch-anatomi- 
sehen Seite der Beri-Beri und der aus einer solchen sieh ergebenden 
pathogenetisehen Auffassung dieser Krankheit noeh einen Augenblick 
der klinischen Seite dieser sogenannten endemischen Polyneuritis zu! 
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Und da mSchten wir hier an allererster Stelle die Frage aufwerfen, ob 
es denn wirklieh so iiber allen Zweifel erhaben ist, dass die Beri-Beri 
als eine Polyneuriiis, allerdings mit besonderer Ae~iologie, gedeute~ 
werden muss ? Wir kSnnen diesen Zweifel um so weniger unterdriickea, 
als wir gerade ans dem Studium der in der Literatur niedergelegten 
Krankengeschichten, besonders in den Arbeiten von Wernich, B~lz, 
Scheube, Miura, Glogner, entschieden den Eindruck gewonnen 
haben, dass die Frages~ellung zum Mindesten Berechtigung bat und 
eine Discussion dartiber angebrachi erscheint, ob die bel der Beri-Beri 
beobachteten L~hmungen icht zum Theil wenigstens myopath ischer  
Herkunf t  sein k5nnen, statt neuropathischer, i. e. polyneuritiseher 
Natur, wie bisher exelusiv allgemein angenommen worden is& 
Selbstverstiindlich kann es von vornherein keinem Zweifel unter- 
liegen, dass ein grosser Theil der nervSsen Krankheitserscheinungen 
echl polyneuritiseher l~atur is& Dafiir spreehen die subjectiven i itialen 
Beri-Beri-Symptome, bestehend in Par~isthesien and Schmerzen der 
Beine, tterzklopfen, Kurzathmigkeit, Schw~chezustiinden in den Beinen, 
seltener in rien Armen, dafiir sprieht der objective Befund bel den 
rudimentiiren and ausgebildeten Formen, bestehend in Druekempfind- 
lichkeit der Muskeln, der I~ervenstiimme, in Hauthyper~sthesien, be-
deutend h~iufiger jedoch in localisirten oder aUgemeineren Sensibili- 
ti~tstiirungen, in motorischen SehwKchezust~inden, in sehlaffen, eine be- 
sGmmte topographische Priidi]eciion nich~ verleugnenden L~hmungen, 
in ausgedehnten schweren myatrophisehen Zust~nden mit partieUer 
oder tolaler EaR, ira Fehlen der Patellarreflexe, im Intaetbleiben ~on 
Blase und Mastdarm. 
Andererseits finden wir in rien Krankengeschichten i e Reihe von 
VerKnderungen der Muskeln angef'tihrt, die wir bei der Po]ynenritis 
nieht zu sehen gewohnt sind, und die wir daher gezwungen sind als 
das directe P roduct  eines in den Muskeln selbstst i indig sich 
abspie lenden myopath isehen Processes aufzufassen. 
Peke lhar ing  und Wink le r  berichten, dass zu Anfang der Er- 
krankung die Muskeln off geschwol len and bret™ sich ann 
fiihlen, und dass man bei ihrer Zusammenziehung h~ufig u m s e hrieb e n e 
Verd ickungen wahrnimmt. Ferner berichtet Scheube iiber eine an 
den Wadenmuskeln, besonders dem Gastroenemius internus vielfach 
von ihm beobaehtete V rh~rtung, welche nieht nur im Verlauf, maneh- 
mal ers~ w~hrend der Reconvalescenz sich entwickelte, sondern auch 
als Residuum einer friiheren Erkrankung zur Beobachtung kam. ,,Die 
Gastrocnemii waren als barre Biiuche von verschiedener Dicke zu ftihlen, 
welche nach unten zu ziemlieh spitz ausliefen, oben aber nicht seharf 
begrenzt in der Kniekehle sich verloren." Sehr bemerkenswer~h nach 
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dieser Riehtung sind diejenigen Fiille mit ausgesprochener L~ihmung, 
welche vert Muske lspannungen begleitet sind: Dieselben scheinen 
naeh Scheube auf die Beugeseite der ]3eine beschr~nkt zu sein, 
maehen eine vollst~ndige Streckung des Unterschenkels, owie die 
Beugung des Fusses zur Unm5glichkeit. Von einem Versuehe, diese 
Bewegungen auszuftihren, ratisse man sofor~ abstehen, weil durch die- 
selben dem Kranken die heftigsten Sehmerzen verursacht werden. In 
seltenen, gewShnlich der atrophisehen Ferre angehSrenden F~illen kommt 
es naeh S cheube in der Reconvalescenz allmiihlich zur Entwiekhng 
einer spastisehen Contractur der Wadenmuskeln. Dabei kSnnen die 
Wadenmuskeln hypertrophiseh, gesehwol len und pral l  anzuftihlen, 
die Achillessehnen verdiekt sein. tt~ufiger ist die Contractur mit 
einer starken Abmagerung und einer Verh~rtung des M. gastrocne- 
mius int. verbunden. Diese Contractur der Wadenmuskeln pflegt oin 
sehr langwieriges, off sehr lange bestehendes Leiden zu sein nncl ver- 
schwindet vielleieht bel manchon F~il]~n ttberhaupt niemals wieder 
vollkommen. 
]3ei don klinisehen ]3eschreibungen der nerv5sen Beri-Beri-Symptome 
ist ausserdem sehr auffal]end, dass es sieh sehr selten dabei um ab- 
solute L~hmungen in irgend einem Nervengebiete, als vielmehr um 
schwere an Paralyse grenzende Paresen selbst in don schwersten F~llen 
handelt. Aueh ist sehr bemerkenswerth, dass diese L~hmungen relativ 
raseh wieder sich zuriickbJlden, innerhalb eines Zeitraumes, der kurz 
erscheint, wenn wir diejenigen in Anschlag bringen, welche unsere 
schweren Polyneuritisf'dlle bis zu ihrer Wiederhers~e]lung 5thig haben. 
Dass die in Betracht kommenden Autoren naeh dieser Rich~ung 
hin sieh nieht ganz kritisch ausgedrtickt haben, dessert zum Beweise 
wollen wir hier einige wenige Ausztige aus don einschl~igigen Kranken- 
journalen beibringen. Se heisst es bel Wernich S. 331: 
,,In spateren Stadien der Krankhoit wird der Gang zur Unmtiglich- 
keit, and zwar lange, bevor man an don Muskeln einen entspreehendon 
Grad vert Atrophie wahrnehmen kann. Obgleieh die Beine in diesem 
Stadium in Bettlage noch eben in die HShe gehalten werden k~nnen, lasst 
doeh die Kraft des Quadriceps in einer Weiso nach, dass oin Gestreckt- 
erhalton aueh nur auf Secunden zur UnmSglichkoit wird. In don h5ehsten 
Graden dor Abmagerung ist auch die Paralyse eine fast totale, se dass 
derartige Kranko ganz hfilflos daliegen und weder Fuss noch Hand, zu- 
weilen nicht einmal die einzelnen Zehen spontan bewegen kSnnen." 
In Fall 3 Sotte 356 heisst es: ,,soit gestern Abend, 19. August, sind 
Bewegungen der Beine nur noch mit grSsster Miihe ausfiihrbar. 
25. Aug. Patient ist vollstgndig el~hmt, fiihlt seine Beine garnicht 
und klagt aueh iiber Sehwerbeweglichkeit d r Arme. 
31. Aug. Er lag nun vollstandig bewegungslos da. 
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8. Sept. Patient fiihlte sieh vert Tag zu Tag wohler, obgleich er 
einstweilen noch vollkommœ gelUhmt blieb und erst jetzt (in den Augen 
der Laien) unter tUglich zunehmender Diurese zum Skelet abmagerte. 
21. Oct. konnte er noch kein Bein heben. 
Anfang December noeh nicht sehr stark, aber volIkommen genesen 
entlassen." 
In Fall 6 Seite 360 heisst es: 26jUhriger Japaner. 
Bald naeh der Aufnahme 15. Juli: Die oberen uni unteren Extremi- 
tgten waren vollsti~ndig gelUhmt, die fiinf Finger beider H~nde in 
fortwUhrender Flexion. 
Ara 12. Aug. erreiehtœ die Motilitgtsstiirung und die AnUsthesie ihren 
H5hepunkt; die Muske]n fiihlten sieh ausserordentlich diinn und welk an 
und reagirten kaum bemerkbar auf starke InduetionsstrSme. 
]5. Aug'. Die Bewegungen der oberen ExtremitUten waren nie- 
mals erheblieh beschrUnkt, doeh atrophirten ira September und Oetober 
auch beidœ Arme zusehends, se dass man ara Ende dieser Periodœ Patient 
fiir ein anMuskelatrophie  l idenclesIndividuum hutte ansehen k0nnen. 
Anfang November konnte man wieder wirkliche Muskelbauehe dureh 
die Haut fiihlen. Patient ring an krUftige Stossbewegungen mit den 
Beinen zu machen und ara Stocke zu gehen und verliess ara 13. Januar 
subjectiv vollkommen wohl, dem Anscheia nach als ein krUftiger muscul5ser 
Bursche, genesen die Anstalt. 
Bel Scheube heisst es in Fa l l  IV Seite 61: 30jUhriger Japaner. 
1. Sept. Bewegungen der Arme sehwaeh, aber ausfiihrbar. Beine 
stUrker gel~hmt, k(innen nicht von der Unterlage emporgehoben werden. 
8. Sept. Die LUhmung der Glieder hat zugenommen, an den 
Armen dieselbe rechts stUrker: die reehton Finger kSnnen nicht vollstUndig 
gestreckt werden, mit der reehten Hand kann Patient nicht mehr den ge- 
ringsten Druck ausiiben. Bewegungen in den Fussgelenken vollkommen 
aufgehoben, Zehen ein wenig beweglich. 
12. Sept. Patient kann das rechte Bein noch eine Spur bewegen, 
das linke ist vollstUndig gelUhmt. Auch die LUhmung der Arme hat 
zugenommen. 
13. Sept. Die LUhmung der Beine bat sich seit gestern ein wenig 
gebessert. Patient kann auch das linke etwas auf der Unterlage ver- 
schieb~.n, was gestern unmSglieh war. 
23. Septbr. Die LUhmung hat sieh etwas gebessert. 
Fal l  5. 20jUhrige Puella publiea nus Kioto. 
17. Sept. Wenn die Kranke unterstiitzt wird, ist sie im Stande einige 
Schritte zu gehen. Ira Bett kann sie alle Bewegungen der Beine 
ausfiihren, namentlich im linken Fussgelenk sind dieselben aber sehwach. 
Die ara 19. Sept. vorgenommene galvanische Untersuehung ergiebt, 
dass die Erregbarkeit der Muskeln sowohl direct wie indirect herab- 
gesetzt ist. 
29. Sept. Die LUhmung der unt~ren Ext remit~ten llat sich 
gebessert.  Seit einigen Tagen fUng~ die Kranko an etwas zu gehen. 
1. Oct. Die Kranke zeigt den gewShnliehen Beri Beri-Gang. 
11.--12. Oct. Symptome von Shigo-shi~ 
14. Oct. Gang wieder schlechter. 
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12. Ner. Patientin kann jetzt ganz gut gehen. Weder Muskeln noch 
Nerven der Beine auf Druck œ 
24. Nov. Die Beine haben an Umfang zugenommen. M. gastrocnemius 
internus beiderseits verh~rtet. 
Fa l l  6. 19j~hriger Japaner. Complication mit Malaria. 
13. Sept. Robe Kraft der Arme vermindert, also alle Bewegungea 
noch ausfiihrbar. Linkes Bein nur ein wenig, rechtes gar nicht beweglieh, 
Bewegungen der Zehen und Fiisse ara wenigstens gestSrt. 
23. Sept.  L~thmung ein wenig gebessert. Bœ ira ttiift- und 
Kniegelenk nur mit grosser Anstrengung, rœ noch schwerer als links 
mSglich. Fiisse unbeweglich, Zehen dagegen beweglich. 
2. Oct. Aufnahmo ins Hospital. 
1. Ner. Die L~hmung der Arme und Beine hat Fer tschr i t te  
gœ An den Armen sind die Bewegungen der Finger ara meisten 
gœ Die Beine kSnnen nicht von cler Unterlage rhoben werden. Beu- 
gung derselben ist nur mit grosser Anstrengung und unter Zuhiilfenahme 
des 0berkSrpœ mSglich, Streekung gar nicht. Pass ive  S t reckung 
wegen dabei e in t re tend~r  hef t iger  Schmerzen an der Bœ 
seite,  besonders  des Oberschenkels ,  nicht ausf i ihrbar.  Bewegungen 
des rechten Fusses nicht, des linken in ganz gœ Grade miJglich. 
Zehen dagegen bewegliih. Pass ive  Dersa l f lex ion  des Fusses ru f t  
he f t ige  Schmerzen in den Waden hœ 
27. Nov. Die Lahmung der Arme and Beine hat sich gebessert. 
Letztere kSnnen von der Unterlage erhoben werden~ das rechte bessor als 
das linke. Bœ derselben unmSglich, Strecken dagegen ur bis zu einem 
bestimmten Grade; beim Vœ we i te rer  pass iver  S t reckung 
hef t ige  Schmerzen an der h interen und inneren Fl~che des 
unteren Thei les  der 0berschenke l ,  hier gespannte  Muskeln zu 
fiihlen. Bewegingen der Fiisse noeh behindert. Bei pass iver  Dorsa l -  
f lexion des Fusses Wadenschmerzen,  besonders  reehts. Zehen 
beweglich, Waden und Muskeln an der hinteren und inneren Flache der 
Obersehenkœ auf Druck schmerzheft. 
30. Ner. Konnte gestern zum ersten Mal (las Bett heraus, und hinoin- 
klettern. R›  Bein fas t  vo] ls t~ndig s i reckbar .  
2. Dee. Kann stehen. 
29. Dee. Kann jetzt herumgehen. Auf Wunsch entlassœ 
Diese li~erarischen S~ichproben, die sich beliebig vermehren liessen, 
dfirften geniigen. Wir  haben dieselben absichblieh auszugsweise in 
grSsserer Breite hier wiedergegeben. Wer, unvoreingenommen in dieser 
Beziehung~ die klinischen Berichte durchstudir~, der wird sich unseres 
Erachtens dem Eindruck nicht entziehen kSnnen, dass zwisehen den 
klinischen Beschreibungen der Autoren und den Krankhei~sbildern, die 
wir bel der Polyneuritis zu sœ gewohn~ sind, in vœ 
Punkten eine unverkennbare Incongruenz besteht. Wann h~tten wir 
es bel dieser Krankhei~ gesehen, dass, wie in rien citirten F~illen Wer -  
n ich 's ,  Kranke mit allgemeiner Muskelparalyse sehon nach zwei Mo- 
naten wieder kr~ftige Stossbewegungen mit den Beinen machen, oder 
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dass sie naeh drei oder vier Mena(en geheilt zu Fuss dus Krankenh~us 
ver]assen h~~ten? Wie wir schon oben andeu~eten, ]ieg~ da von Seiten 
der in Be~raeh~ kommenden Autoren offenbar ein n]eht ganz scharfer 
und prggnan~er Gebraueh des Wor~es ,,L~hmung" ver: Dus Wor~ 
L~hmung bedeutet /loch wohl immer den Zustand der absoluten Be- 
wegungsunf~higkeit, in Folge dessert kann eine L~hmung heure auch 
nicht besser oder seMeehter sein als gestern, sie bedeutet eben immer 
rien absoluten Zustand der aufgehobenen wil]kiirlichen Innervution. Es 
ist etwas Anderes mit dem Wor~ ,,Parese"; eine Purese k~nn wohl 
heure ausgesprochener und st~rker oder schw~cher sein, uls gestern. 
Und se miissen diese L~hmungen, denen wir se h~ul9 in den Beri-Beri- 
Krankengesehiehten begegnen, mit dem Vermerk, sie h~tten sieh ge- 
besser~ oder verschlimmert, wohl s~mmtlich uls Paresen gedeufe~ werden. 
Thuts~eh]ieh begegnen wir ubsoluten L~hmungen i  dem s~rengen 
Wor~sinne gunz ausnehmend selten bei den Beri-Berif~llen, und wo 
dieselben erw~hnt werden, wo diese]ben ulso neuroputhischer Herkunft 
sein kSnnten, da sind sic ion se kurzem Bestund, wie wir dus bel 
unseren einheimisehen Polyneuritisf~llen nieht zu sehen gewohnt sind. 
Ein Bliek uuf unsere Casuistik best~tigt uns uueh vert nnserem kleinen 
Muteriul uns die Richtigkeit dieser Ansehauung. Unter solchen Um- 
st~nden kSnnen wir ans n~heliegenden theoretischen Grfinden ihre 
exclusiv neuroputhische l%aiur nich~ ffir mSglich huRen. Duzu kommt, 
dass die sehwersten Beri-Beriformen ichts weiter als einen leiehten 
Grad vert Muttigkeit, Schwere und Schw~ehe in den Beinen, eine 
leichte Erm~idbarkeii n denselben zu hinterlussen pflegen, hSchstens 
einmal die oben erw~hnte Coniraciur und Verh~rtung der Waden- 
muske]n, w~hrend in den sehwersten Polyneuritisformen dus Zurfiek- 
bleiben von isolir~en Muskell~hmungen, purulytisehen Contrue- 
turen, Contructuren der Antugonisten doch sehr h~ufig be- 
obuch~e~ werden kann. Aueh palpir~ sich bel der Polyneuritis der 
gel~hmie Muskel eo ipso sehluff und weich, klinisch pr~sentir~ sieh 
die polyneuritische L~hmung ira aeuten Studium unbeding~ als eine 
schlaffe, und gelingt es nie, durch die Palpution ira Muskelbaueh Ver- 
~nderungen ausfindig zu m~ehen, deren Natur naeh der gunzen Be- 
sehreibung kaum unders als umsehriebene entziindliche Infiltrute ira 
Muskelbuueh gedeutei werden kunn. 
Diese Wadenmuskeleontraetur der Beri-Berikrunken isi aber rote 
eoelo von der Antugonii~encon~raetur de Polyneuritiker zu trennen: 
die erstere is~ zweifelsohne die Fo]ge einer Muskelcirrhose, einer 
sehwielig•n Muskelentartung, hervorgegungen ans einer acu~en Myosi~is, 
welehe durch die ira Anfung und wei~eren Verlauf der Krunkheit be- 
obuehtete bret ihurte  Sehwel lung der Muskeln, durch die bel 
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passiven, ausserordentlich schmerzhaften Bewegungsversuchen zum 
Ausdruck kommende myos i t isehe Muskelverk i i rzung,  die mit 
gleichzeitiger entztindlicher Verdickung der entspreehenden Muskelsehne 
einhergeht, die sehliesslich durch die nach Ablauf der Krankheit zuriiek- 
bleibende Muske lverh~rtung zut Genttge bewiesen und charakterisirt 
ist; ira geraden Gegensatz hierzu stellt sich die paralytische Contractur 
ihrer ganzen Entwicklung naeh als eine rein seeund~re dar, uud wenn 
schliesslieh auch bei ihr myodegenerative Processe Platz greifen, so 
geschieht das erst spot, und auch das ist als ein seeund~irer Vorgang 
rein degenerativer, nieht entziindlieher ~atur aufzufassen. Wenn es 
schliesslich noeh eines Beweises bediirfte, dass die bel der Beri-Beri 
beobachteten L~hmungen zum Theil als von myopathischer Herkunft anzu- 
sehen sind, so mSchten wir als Schhssstein unserer Beweisfiihrung den 
von den Autoren an den erkrankten Muskeln constatirten anatomisehen 
Befund hier anfiihren. Derselbe besteht naeh S e h e u b e in frischen F~llen 
in einer parenchymatSsen f ttigen, zuweilen eolloiden Degeneration der 
Muskelfasern, in dem Vorhandensein von atrophisehen und von hyper- 
voluminSsen Muskelfasern, in einer Vermehrung der Muskelkerne, in 
sp~rlichen kleinzelligen Infiltrationsherden ira interstitiellen Gewebe, 
anseheinend in der Umgebung der Ge8 mach B~lz sind auch die 
Muskeleapillaren i  ihren Wandungen getriibt und zeigen deutliehe 
Kernvermehrung. In weiter vorgesehrittenen F~llen findet man eine 
bis zu totalem Schwund stellenweise sieh entwickelnde Atrophie von 
Muskelfasern, eine mit Kern~ermehrung einhergehende interfibrill~re 
Bindegewebsentwieklung, eine Wandverdickung der Gef:~isse. Ki ister- 
mann rand in seinem Fall als identisch zu bezeiehnende parenehy- 
matSse Muskelver~nderungen. 
mach Alledem darf, da das Ergebniss der mikroskopisehen Unter- 
suchung der Muskeln eine nur von prim~irerPolyneuritis abh~ngige seeun- 
d~re Muskelentartung aussehliessen l~sst, das pathologisch-anatomisehe 
Urtheil wohl auf die Diagnose: Polymyositis acuta parenchymatosa et 
chronica interstitialis abgegeben werden. 
Allerdings soll nieht geleugnet werden, dass, ira Sinne der von 
Erb vor langen Jahren aufgestellten Hypothese von der funetioneU- 
trophisehen Einheit des spino-museul~iren ~eurons, die Ver~nderungen 
an rien Endverzweigungen der peripheren Nerven und den Muskel- 
fasern nieht doch eine gewisse anatomisehe Accentuation dureh das 
Sinken des Einflusses des trophisehen spinalen Centrums erfahren 
haben. Und von dem gleichen Gesiehtspunkt dieser ausserordentlieh 
gliickliehen Hypothese mit ihrem fiir die Neuropathologie so eminent 
heuristisehen Werth bat Rumpf  22) vor einer Reihe ~on Jahren aus- 
geftlhrt, wie unter pathophysiologisehen Verh~ltnissen die Functions- 
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stSrung der grauen Vorders~ulen des Riiekenmarks entweder nur in 
der motorischen oder nur in der trophisehen Componente oder in der 
Combina~ion dieser beiden zum Ausdruek kommen k5nne. Bertick- 
siehtigt man die von Anderen und von uns an den motorischen 
Ganglienzel]en erhobenen Befunde, so wird man auch fiir das in Frage 
stehende Krankheitsbild die ]~erechtigung und die Beriieksichtigung 
dieser Ansehauung anerkennen mtissen. 
Da wir also einerseits kliniseh neben polyneuritischen Sympiomen 
einen auf eine selbstiindige Erkrankung der Muskeln sch]iessen 
lassenden Befund erheben kSnnen, da wir andererseits anatomiseh 
gleiehzeitig neben einer l~euritis acuta parenchymatosa et chroniea 
in~erstitialis eine Myositis acuta parenchymatosa et chronica inter- 
stitialis auftreten sehen, so folgt unmitte]bar aus einer solehen Dar- 
legung, dass die Beri-Beri nieht a]s eine Polyneuritis aufzufassen is~, 
wie das bisher der Fall war, sondern als eine Po lyneuromyos i t i s ,  
indem der en~ziindliehe Process in den l~erven dem entziindlichen 
Process in den Muskeln coordinirt ist. Uebrigens mSehten wir hier, 
da wir gerade auf das Thema der Polymyositis zu spreehen gekommen 
sind, auf das bei der Beri-Beri vorliegende Zusammentreffen von Poly- 
myositis mit l~iereninsufficienz aufmerksam maehen. Korni low 2~) 
bat einen Fall von Polymyositis bel einer chronischen parenchymatSsen 
Nephritis beschrieben; da andere ~tiologische Momente ftir die Muskel- 
erkrankung weder klinisch-anamnestiseh, noeh pa~hologisch-anatomiseh 
ausfindig gemacht werden konnten, so liegt es immerhin nahe zu ver- 
mu~hen, dass eine dureh die iNiereninsufficienz verursaehte schwere 
Stoffweehselveri~nderung, ei e Au~ointoxication, als urs{ichliches Moment 
ftir die l~ verantwortlich gemacht werden kann. Wenn 
man berttcksichtigt, dass gerade in den acuteren Beri-Berififllen ana- 
tomisehe Ver~nderuIigen fast aussehliesslieh am Muske]parenchym an- 
ge~roffen werden, dass auch in mehr chronisehen FKllen die inter- 
stitiellen Muskelveri~nderungen betri~chtlich ira mikroskopisehen Bilde 
vor den Parenchymdegenerationen zurticktreten, so wird man die MSg- 
liehkeit eines urs~ehlichen Zusammenhanges zwischen der l~iereninsuffi- 
cienz und der Muske]erkrankung unbeding~ zugeben mtissen, und es 
wird die Aufgabe der kiinf~igen Forschung sein, dieser Combinatioa 
ihre Aufmerksamkeit zu sehenken und festzustellen, ob 1/ier ein Cau- 
salit:~i~sverh~iltniss vorliegt oder nicht. 
Bel einer solchen Sachlage werden wir naturgemiiss bemtiht sein, 
in der Semiologie der Beri-Beri neben polyneuritischen aueh Symptome 
zu finden, wie wir sie bel der primi~ren acuten Polymyositis zu be- 
obachten Gelegenhei~ haben, und siehe da, gerade das wiehtigste der 
objectiven Krankheitszeichen der Polymyositis, die Sehwellung der 
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Muskeln, die 5dematSse Infiltration der Haut und des Unterhautgewebes 
iiber denselben, welche die Muskelcontouren meist bis zur Unkennt- 
lichkeit verwiseht, finden wir miihelos auch bel der Beri-Beri wieder 
in den initialen Oedemen an der Vorderfl~iche der Sehienbeine und im 
Gesicht, in dem Auftreten von ubiquit~ren Oedemen ira weiteren Ver- 
lauf, die of~ naeh Grimm fltichtiger ~atur sind und eine bizarre An- 
ordnung zeigen. Andererseits ergiebt sich nus dem pathologisch-anu- 
tomischen Verhalten der Beri-Berif~lle von selbst, dass aueh klinisch 
eine Fusion der Symptome der Polyneuritis plus Polymyositis zu 
Stande kommen muss. Bald werden entsprechend der Loealisation des 
Virus die polyneuritisehen Symptome ira klinischen Bilde sts ac- 
eentuirt sein, bald die polymyositischen, meistentheils wird der Sym- 
ptomeneomplex aber ein unen~wirrbarer, ein gemischter sein mtlssen. 
Der Fall von J ol lasse 14) beweist in dieser Beziehung sehr schSn, 
wie die anatomische Localisation 9 die klinisehe Symptomatologie 
ausschlaggebend ist: die Nervenst~mme waren in seinem Falle niemals 
druekempfindlieh, cutane SensibilitsstSrungen fehlten stets, die Muscu- 
]atur war schlaff und drucksehmerzhaft, trotz der sehr raseh ein- 
setzenden allgemeinen Muskelatrophie bestand das Stadium der Para- 
p]egia inferior nur wenige Wochen, Patient bekam sogar einen gewissen 
Grad von Muskelkr~iften wieder, so dass er Nachts w~hrend der De- 
lirien das Bett verliess. Dabei ergab die mikroskopisehe Untersuehung 
das klassische Bild der aeuten parenchymatSsen Myosi~is, w~ihrend ie 
Nerven mit alleiniger Ausnahme vereinzelter Fasern des 1. N. tibialis, 
welcher ]eichte Degenerationszustiinde zeigte, 9 sieh normal fanden. 
Ferner mSehten wir hier darauf aufmerksam maehen, dass wir den- 
jenigen Antheil der bel der Beri-Beri als Polymyositis zu deutenden 
Symptome, die Schwel lung und Verh~rtung der Muskeln im 
Beginn, die bei passiven Bewegungsversuehen zum Ausdruck kom- 
mende Muskelverkt 8  das Zuri ickbleiben von Muskel-  
verh~rtungen und von Con~racturen pr imer myopath ischer  
Herkunf t  - -  dass wir durehaus Ana]oges in dem von Schultze 1~) 
beobaehteten Falle von Dermatomyositis ehronica mit Ausgang in 
Muskelatrophie bei einem 3j~hrigen Knaben bereits in der einheimischen 
Literatur beschrieben antreffen kSnnen. Sehultze sehreib~ von seinem 
Kranken, dass das Kind naeh ca. 13/4j~hriger Krankheitsdauer das 
]3i]d der allgemeinen Muskelabmagerung zeigte: ,,Actives Gehen und 
Stehen ist~ naeh wie vor unmSglich; indessen gelingt~ die willkiirliche 
Inaervation al ler Muskeln; nur ist sie sehw~eher. Ferner ist die 
Ausg ieb igke i t  maneher Bewegungen aueh gegeni iber passiven 
Bewegungsversuchen tsch ieden vermindert,  W~hrend Arme 
and Kopf sieh nach dieser Richtung vollst~ndig normal verhalten, ist 
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zun~chst auch jetzt noeh wie friiher die Dorsa l f lex ion der Ftisse 
nur bis zum rechten Winkel  auch passiv mSglich. Bel diesen 
Versuchen springen die stark gespannten Achi l lessehnen her- 
vor. Ira rechten Kniegelenk kann die Streckung des Unterschenkels 
nicht volls~~ndig emacht werden, auch ira linken ist sie um ein Mini- 
mum geringer mSglich als normal. Ferner gelingt die Abduction der 
Oberschenkel nicht ganz maximal. ]~ei der Vornahme derselben springen 
die Adductorensehnen u d Muskeln der Oberschenkel st~rker vor. Die 
Beagung in den Hiiftgelenken l~isst sich ohne Schwierigkeit aetiv 
und passiv in maximalem Grade maehen, im Wesentlichin aueh die 
Rotation. Bel Versuchen, die Steiilgkeit mit m~ssiger Gewalt zu iiber= 
winden, empfindet der Knabe Schmerz. Die elektrisehe Erregbarkeit 
ist jetzt ira Wesentliehen ormal. y
Die klinisehe Aehnlichkeit, um nicht zu sagen Identitiit, ~on 
Sehultze's  Fall mit den oben angefiihr~en Ausziigen ans der Beri-Beri- 
Casuistik springt in die Augen and bedarf nach unseren ausftihrlichen 
Darlegungen ieht noch eines wei~eren Commentars; jedoch bringen uns 
dieselben ach einer anderen Riehtung in ganz nat8 Uebergang in
:Beriihrung mit einer Gruppe von Fiillen, die Senator 16) vor einiger Zeit 
als acute und subacute mult ip le Neur i t is  undMyosit is besehrieben 
bat. In dem ersten Fall, der zur Obduction kam, stellte er eine Neuritis 
acuta t)arenehymatosa et chroniea interstitialis and eine Myositis acuta 
interstitialis mit Druekatrophie von Muskelfasern, in dem zweiten Fall, 
der zur Entlassung kam, desgleichen eine acuta interstitielle Myositis 
mit chroniseher Bindegewebsentwieklung lest. 
Aus diesen beiden :Beobaehtungen folgert Senator  in seiner 
Arbeit, dass die MSglichkeit zuzugeben sei, dass eine multiple paren- 
ehymatSse oder interstitielle Myositis iorim~r fiir sich allein oder 
gleichzeitig mit multipler Neuritis und aus gleichen Ursaehen wie 
diese entstehe, and glaubt besonders aus seinem zweiten Falle schliessen 
zu diir9 dass unter UmstSnden auch der anatomische Entwicklungs- 
gang der Neuromyositis kliniseh verfolgt werden kSnne, wenn n:~imlich, 
wie in diesem Fall, anf~inglich nur Muskelschmerzhaftigkeit vo9 
sel und erst ira weiteren Verlauf Druekschmerzhaftigkeit der Nerven- 
sti~mme sieh hinzugeselle. Weitschauenden Blickes ftigt er seinen 
Darlegungen die ttypothese hinzu, dass der Infeetionsstoff oder welche 
Ursache es sonst sein mag, bald die periloherischen ~9 bald die 
Muskeln, bald das Rtickenmark, auch wohl das verl~ngerte Mark und 
vielleieht noch hSher gelegene Absehnitte des Centralnervensystems 
ergreifen kSnne. 
~un, unter der bahnbrechenden Ftihrung Erb 's  haben die neu- 
ropathologisehen Arbeiten des letzten Jahrzehnts dieser Vermuthung 
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bereits eine sich langsam verbreiternde und lester werdende Unterlage 
geschaffen. Wir haben kennen gelernt, wie bel der alkoholischen 
Polyneuritis, bei der L a n dr y' schen Paralyse, bel den diphtheritisehen 
L~ihmungen, bei den ira Gefolge der perniciSsen An› auftretenden 
Riickenmarksver~inderungen das aus versehieden gearteter Quelle ent- 
stammende Gif~ von den Grosshirnrindenzellen bis zu den Endaufgab- 
hngen der peripheren Nerven, ja bis zu den Muskeln umschriebene 
Herderkrankungen i allen Neuronen, diffus oder in einzelnen vor- 
nehmlich und iiberwiegend ausgepr~gt, veranlassen und hinterlassen 
kann. Und wenn es auffallen kSnnte, dass vorzugsweise die spino- 
muscul~iren Neurone von der anatomisehen Ver~inderung befallen sind, 
so ist diese Sehwierigkeit einstweilen mis Gliick von Go ldsehe ider  
und Moxter  17) durch die anspreehende Voraussetzung umgangen 
worden, dass diese Neurone ungleieh mehr in der Masse des KSrpers 
zerstreut wgren, dass sie sieh zu dem centralen Theile verhielten, wie 
die Zweige oder Wurzeln zum Stamme, dass sic riel ausgiebiger von 
den Gewebssgften umsplil™ witrden, so dass auf jedes Sttick einer peri- 
pherisehen Nervenfaser ein riel grSsseres Volumen von Blut und S~iften 
k~me als auf  ein gleiehes Stiick einer eentralen Faser. 
In diese Ansehauungen, an deren Stelle wir nach dem heutigen 
Stande der Wissenschaft nichts Besseres zu setzen haben, fligen sich, 
wie man sieh~, ohne Zwang die von uns tlber das Wesen der Beri- 
Beri entwickelten Darlegungen, dass diese Krankheit ngmlieh erzeugt 
wird dureh ein, sel es direct, sel es indirect, auf das Centralnerven- 
system, vornehmlieh und iiberwiegend auf den neuro-muscul~ren 
Apparat desselben einwirkendes infectiSses, endemisches Gift mis con- 
seeutiven anatomischen, bestimmt eharakterisirten Ver~nderungen i
demselben. Diese Definition ist fiir die mis Anasarka und HShlen- 
hydrops einhergehenden Beri-Beriformen dahin zu erweitern, dass dabei 
in vielen Fgllen gleiehzeitig eine nur mit unbedeutenden a atomischen 
Ver~nderungen einhergehende, off reeht betriichtliche Sch~digung der 
Nierenthiitigkeit resultirt, von weleher es offen gelassen werden muss, 
ob sie ihrerseits direc~ oder indirect an dem Zustandekommen der 
pathologiseh-anatomisehen V ri~nderungen ira Bereieh des Cen~ral- 
nervensystems betheiligt ist. 
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Wolters-Kaes-van Gieson-F~rbung. 
F igur  3. Nervus peroneus im Li~ngsschnitt. Vergr. 15. Wolters-Kaes-van 
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